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DISCOURS D’OUVERTURE 
DU 1° CONGRES 
INTERNATIONAL 

D’'ANESTHESIOLOGIE 


PAR 


M. le Professeur Robert MONOD 


Président du Congres 


EXCELLENCES, MESSIEURS LES ErRANGERS, 
MESSIEURS LES MEDECINS GENERAUX DE 1 ARMEE, 
MESDAMES, MESSIEURS, 

MES CHERS COLLEGUES, 


Je vous souhaite la bienvenue au nom de la Société Frangaise d’Anesthésie et 
d’Analgésie. 

Grace a votre concours, ce Congrés s’ouvre sous d’heureux auspices. Votre 
nombre qui dépasse nos prévisions est une manifestation de l’intérét que suscite 
actuellement dans le monde entier le probléme de l’anesthésie, et aussi du désir 
qui nous anime tous de coopérer, pour la faire progresser encore. Je salue d’une 
facon particuliére nos collégues étrangers venus de 32 pays, voisins ou éloignés 
pour s’associer 4 nos travaux. Nous nous réjouissons par avance de les entendre, 
convaincus que nous retirerons de cette large confrontation, entre tant et de si 
grandes compétences, des enseignements, dont nous serons tous solidairement 
bénéficiaires. 

Soyez assurés que nous considérons comme un grand honneur de vous rece- 
voir dans notre Pays. C’est également pour nous une grande satisfaction de pouvoir 
réaliser un projet déja ancien, mais que les événements nous ont contraints de diffé- 
rer. Dés 1939, notre Société avait en effet proposé de réunir a Paris, en 1942, 4 
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l'occasion de la célébration du Centenaire de la découverte de 1’Anesthésie Chirur- 
gicale, un Congrés International d’Anesthésie. La guerre a mis ce projet hors de 
question ; elle nous a, vous le savez, pendant cing années, isolés du reste du monde; 
pendant ces dures années, la France s'est trouvée dans l'impossibilité de produire, 
de construire et de progresser, elle n’a pu que subsister. 

Ces circonstances expliquent en partie, dans le domaine de 1’Anesthésie 
comme dans beaucoup d’autres, le retard que nous avons, que nous sommes les 
premiers a reconnaitre, mais que nous avons l’ardent désir de rattraper. Aussi bien, 
n’est-ce point avec le sentiment que nous avons beaucoup a montrer et peu a ap- 
prendre, que nous avons pris l’initiative de vous convier. 

Mais la Science frangaise, dés qu’il s’est posé, s'est intéressée au probléme de 
l’anesthésie. Si, notre pays s’est laissé distancer dans le domaine de 1’application 
technique, s’il ne posséde pas encore d’école d’Anesthésiologie de notoriété mon- 
diale, comparable a celles qui existent dans d’autres Pays auprés desquelles nos 
jeunes spécialistes sont avides d’aller se perfectionner et dont nous avons ici les 
Maitres les plus illustres, la France a néanmoins, par ses savants, ses physiologistes, 
ses chimistes, marqué sa place dans l’histoire de cette science. En le disant, je ne 
voudrais pas paraitre faire l’éloge de mon pays, mais je pense 4 SOUBEIRAN, a 
Paul BERT, 4 FLOURENS, a Claude BERNARD enfin, dont les recherches sur la mor- 
phine, le curare, les associations anesthésiques, retrouvent dans les méthodes les 
plus modernes une actualité qui en démontre la valeur. 

Et pour une période plus proche, les travaux de Charles RICcHET, DEGREZ 
NicLoux, Camus, TIFFENEAU, REGNIER, ne témoignent-ils pas que la France n’a 
pas cessé d’apporter sa contribution aux recherches sur l’anesthésie. 


* 
* * 


Si l’'importance universellement accordée a l’anesthésie est de date relative- 
ment récente, ses débuts remontent cependant a un siécle environ. 

Deux grandes découvertes ont, vous le savez, au début de la seconde moitié 
du xrx® siécle, révolutionné la chirurgie et permis son prodigieux développement : 
la premiére en date celle de l’anesthésie, a précédé de plus de vingt ans celle de 
l’asepsie. Mais alors que la découverte de 1l’asepsie et de ses lois, fruit d’observations 
et de recherches géniales, devait immortaliser les noms de PASTEUR et de LISTER, 
il est moins facile d’attribuer aux travaux continus d’un savant celle de l’anes- 
thésie et de lui fixer une date précise. Certes deux grands savants anglais dés le 
début du xrx® siécle Davy et FARADAY, se basant sur certaines observations 
avaient suggéré déja l'emploi comme anesthésiques l’un de 1’éther, l’autre du pro- 
toxyde d’azote, mais lancées hors d’un milieu médical ces suggestions demeurérent 
sans effet. Par ailleurs, l’histoire anecdotique — pourrait-on dire — de la décou- 
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verte de l’anesthésie chirurgicale a débuté trente ans plus tard : elle ne s’est pas 
faite dans le calme et la sereine atmosphére d’un laboratoire, elle dut beaucoup 
au hasard. Nous savons, en effet, que c’est en assistant 4 une séance dé griserie 4 
l’éther, dont les inhalations étaient préconisées pour le traitement de l’asthme 
et de la phtisie, mais auxquelles avaient recours al’époque, comme aujourd'hui les 
pratiquants de I’héroine, les chercheurs d’illusion ou d’oubli, qu’un jeune médecin 
américain de 26 ans : William LonG eut la révélation de leurs propriétés anesthé- 
siantes et des applications fécondes qu’elles pourraient permettre. 

Observateur attentif et de sang-froid, au milieu de ces séances de griserie, 
il avait remarqué, l’insensibilité des éthéromanes qu’il avait vu tomber, se fracturer 
méme une jambe, sans accuser la moindre douleur, et sombrer ensuite dans un 
profond sommeil. 

Il eut alors l’idée d’utiliser ces propriétés remarquables pour insensibiliser 
certains de ses malades, et le 30 mars 1842 il pratiquait la premiére intervention de 
petite chirurgie sous anesthésie a 1’éther. 

Vers la méme époque, un jeune dentiste américain : Horace WELLS avait fait 
des constatations analogues, aprés des inhalations de protoxyde d’azote. Le 
II octobre 1842, quelques mois seulement aprés LonG, dont il ignorait les essais, il 
se faisait endormir au protoxyde d’azote, et subissait sans douleur une extraction 
dentaire, donnant ainsi la preuve de sa conviction et de l’exactitude de ses idées. 
Vous savez comment, ayant malencontreusement échoué dans ses démonstrations 
en Amérique, il entreprit un voyage de propagande en Europe, d’ou il revint 
tellement découragé de n’avoir rencontré partout qu’indifférence et scepticisme, 
qu'il finit par se suicider de désespoir. 

Ce furent ses éléves MoRTON et JACKSON qui devaient contribuer d’une fagon 
décisive a faire entrer l’anesthésie dans la pratique chirurgicale. 

Le 16 octobre 1846, WARREN sur leurs conseils pratiquait la 1 opération 
importante sous anesthésie : a la suite de cet essai démonstratif et mémorable, 
BIGELOW et LisTER l’adoptérent 4 leur tour, et, grace 4 leur notoriété, détermi- 
nérent sa diffusion. Ce succés hata la découverte de nouveaux agents anesthé- 
siques, du chloroforme utilisé pour la premiére fois pour un accouchement par 
Stmpson, du chlorure d’éthyle et de 1’éthyléne. L’introduction de l’anesthésie en 
chirurgie date de cette époque. A qui en revient le mérite ? 

Je crois qu'il est vain de discuter entre Lonc et WELLS la part qui appartient a 
l’un ou l’autre de ces novateurs. L’échec de WELLS avec le protoxyde d’azote, sa 
malchance, doivent d’autant moins diminuer son mérite que l’anesthésie au pro- 
toxyde d’azote, aujourd’hui réhabilitée, est universellement utilisée. Il est donc 
juste d’associer son nom 4a celui de LONG comme celui de l’inventeur de 1’anes- 
thésie chirurgicale. J’ignore si nos collégues américains partagent cette opinion, 
mais je tiens a leur signaler que, Place des Etats-Unis, dans la verdure d’un massif, 
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hommage de Paris a leur illustre compatriote, se dresse Je buste d’Horace WELLs, 
novateur de l’anesthésie. 


* 
* * 


Messieurs, je ne retracerai pas par le menu, depuis sa découverte américaine 
le développement de l’anesthésie. 

Au cours de la premiére moitié de ce siécle les méthodes et les substances 
anesthésiques se sont multipliées. Les chirurgiens de ma génération, ont vu la fin du 
vieux conflit entre l’éther et le chloroforme, ce dernier avantageusement remplacé 
par 1’éther depuis surtout que l’appareil ingénieux imaginé par le chirurgien 
francais OMBREDANNE en rendit l’administration si commode, commodité qui a 
peut-étre détourné les chirurgiens francais de la recherche d’autres perfectionne- 
ments ; i/s ont assisté au développement des anesthésies localisées découvertes en 
1884 par Koler : anesthésies locales, régionales, rachi-anesthésies, anesthésies 
épi et péridurales, qui parurent un moment vouloir supplanter l’anesthésie par 
inhalation ; i/s virent ensuite apparaitre de nouveaux gaz anesthésiques l’éthyléne 
et le cyclopropane et assistérent aux premiers essais des anesthésies par la voie 
rectale ou par injections intra-veineuses, ces derniéres se substituant aux anes- 
thésies de base depuis l’emploi de barbituriques, 1’Evipan d’abord, puis le Pen- 
tothal. Parallélement a cette multiplication des méthodes, permettant 4 chaque 
spécialité de choisir l’anesthésie la plus appropriée a ses conditions opératoires, 
combien de perfectionnements furent apportés a l’outillage jusqu’a nous fournir 
ces remarquables appareils, admirables de complexité et de précision dont nous 
disposons aujourd’hui. 

Mais en méme temps que ces progrés de l’anesthésie, la chirurgie de son cété 
élargissait son champ d’action et ses besoins se multipliaient ; les techniques anes- 
thésiques durent s’adapter a ces nouvelles exigences. 

Il n’y a pas encore bien longtemps nous nous contentions d’obtenir 1’insensi- 
bilité du patient, fut-ce au prix d’une intoxication dont les suites n’étaient pas 
toujours bénignes. C’était le chirurgien soucieux avant tout d’éviter la syncope qui 
acceptait alors de se plier aux exigences de l’anesthésie et se préoccupait d’opérer 
vite en travaillant contre la montre. 

Aujourd hui les réles sont inversés, c’est 4 l’anesthésiste qu'il est demandé de 
s’adapter aux conditions opératoires ; notre conception de la narcose s’est considé- 
rablement modifiée. Le déroulement d’une grande intervention de chirurgie viscé- 
rale peut durer plusieurs heures pendant lesquelles se succédent des phases opé- 
ratoires qui n’exigent pas toutes la méme profondeur de l’anesthésie, les manoeuvres 
pariétales étant ordinairement plus douloureuses et plus hémorragiques que 
les temps viscéraux. L’idéal étant que l’anesthésie apporte une action adjuvante 
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adéquate, 4 chaque phase opératoire, cette condition implique une conduite de la 
narcose extrémement nuancée, et aussi une capacité et une complexité croissantes 
de ses moyens d’action. S’inspirant de ces nécessités nouvelles des progrés considé- 
rables ont été réalisés au cours des derniéres années. 

Je ne m’attarderai pas a vous les énumérer tous. Je me contenterai pour m’en 
tenir 4 la seule chirurgie thoracique, de citer les immenses avantages que celle-ci a 
retirés de l’anesthésie en circuit fermé, de l’intubation, de la respiration contrélée, 
du blocage des bronches ou de l’aspiration des sécrétions bronchiques 4 l’aide de 
sondes appropriées, de la possibilité pour l’opérateur d’obtenir 4 la demande I’hy- 
perpression, l’immobilisation du diaphragme et méme la suspension momentanée 
de la respiration, du surplus de sécurité apporté par les injections locales de novo- 
caine dans les zones réflexogénes et autour des pédicules vasculaires. C’est a l’en- 
semble de ces perfectionnements de la technique anesthésique que la chirurgie 
thoracique contemporaine doit en grande partie son rapide et magnifique essor. 
Mais cette action adjuvante ne s’est pas bornée aux seuls perfectionnements appor- 
tés aux appareils ou 4 la technique ; grace aux recherches et aux découvertes 
incessantes de la pharmacodynamie, des substances nouvelles et efficaces pour 
supprimer, parmi les effets de !a narcose, ceux qui sont une géne pour l’opérateur, 
sont aujourd’hui a la disposition de 1’anesthésiste. 

Nous en arrivons a la formule moderne des anesthésies dites potentialisées et 
améliorées, c’est-a-dire 4 des méthodes qui consistent 4 administrer simultanément 
avec l’anesthésique essentiel proprement dit, des substances a action physiologique 
élective et transitoire qui, tout en améliorant l’action narcotique, ont pour objectif 
de rendre plus aisés les différents temps de l’acte opératoire. 

Parmi ces substances adjuvantes, amélioratrices, vous savez la place prise 
par le curare ; en raison de ses propriétés myorésolutives, complétées par ses autres 
propriétés anti-choc et potentialisatrices, la curarisation combinée 4 l’anesthésie 
permet de pratiquer, sous une narcose légére, les opérations les plus longues et les 
plus choquantes. Cette question a été mise a l’ordre du jour de notre Congrés a cause 
de l’intérét trés vif qu’elle a partout suscité, et aussi 4 cause des nouvelles prépa- 
rations, notamment des curarisants de synthése, qui permettent de réduire au 
minimum les inconvénients de cette précieuse médication. 

Si, du fait de ses propriétés remarquables, le curare a été proposé pour abolir 
la contracture musculaire génante pour l’opérateur, dans le méme ordre d’idées, 
des essais sont actuellement poursuivis dans le but de contrdéler l’hémorragie qui, 
en aveuglant le champ opératoire, peut retarder et contrecarrer l’action du chirur- 
gien. Aujourd’hui, nous sommes peut-étre sur la voie de parer a ces hémorragies 
génantes par l’administration de certaines substances appropriées. L’injection d’un 
sel de méthonium, proposée en Amérique par ENDERBY, peut, en déterminant une 
vaso-dilatation par blocage du sympathique, provoquer une hypotension transi- 
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toire ; celle-ci, combinée a un drainage déclive par surélévation de la région opéra- 
toire, arrive 4 la rendre a peu prés exsangue. Cet essai d’anesthésie améliorée par 
l’administration d’une substance synergique marquera, sans doute, un nouveau 
progrés. 

Jusqu’ot ira-t-on dans la voie de ces perfectionnements ? Nous vivons une 
époque prodigue en découvertes, ot le pouvoir de la science semble illimité. Dans 
le domaine de I’aviation, n’est-on pas allé jusqu’a obtenir le guidage automatique 
des appareils ? Suivant ce mouvement ascendant de la science contemporaine, 
l’anesthésie devait également mettre a profit les découvertes de 1’électronique, et 
aujourd’hui, c’est vers la conduite automatique de l’anesthésie que s’orientent les 
derniéres recherches. 

Pendant longtemps, le controle au cours de la narcose s'est fait uniquement 
par la surveillance des seuls signes cliniques ; mais ceux-ci ne sont pas toujours faciles 
a interpréter ou ne se manifestent qu’avec un certain retard, retard qui peut étre 
catastrophique quand il s’agit de remédier le plus rapidement possible aux effets 
d’une syncope. Lemploi de l’enregistrement apporte 4 ce contréle une grande amé- 
lioration. A cété des méthodes courantes d’enregistrement, la manomeétrie arté- 
rielle, l’oxymétrie, sont destinées 4 devenir des auxiliaires précieux pour l’anesthé- 
sie. C’est cette importante question qui fait le sujet d’un autre rapport de notre 
Congrés. 

Mais voici mieux encore : l'utilisation de l’électro-encéphalographie ne va-t-elle 
pas permettre de rendre ce contréle plus rigoureux encore et plus direct ? L’activité 
électrique du cerveau variant aux différentes phases de la narcose en traduit la 
profondeur ; son enregistrement par 1’électro-encéphalographie indique instantané- 
ment et de facon précise le degré d’imprégnation des centres nerveux ; l’intro- 
duction d’un amplificateur dans le circuit d’enregistrement, agissant par l’intermé- 
diaire d’un servo-moteur sur le piston d’une seringue remplie d'une substance anes- 
thésique, rend possible l’entretien automatique de l’anesthésie qui, chez l’animal, a 
pu étre ainsi prolongée sans inconvénients pendant plusieurs jours consécutifs. 

Dans ce domaine parmi les autres possibilités de demain, il est permis d’envi- 
sager que nous arriverons bient6t par un dispositif électro-mécanique analogue, a 
la fois, 4 enregistrer les modifications de la masse sanguine et l’état de saturation 
des gaz du sang, et de régler automatiquement le débit correcteur d’une perfusion 
sanguine ? Ce jour-la, nous posséderions, non seulement l’anesthésie, mais égale- 
ment la ranimation automatiquement contrélées et administrées. Le coeur et le cer- 
veau seraient automatiquement mis a l’abri du surdosage ou du surmenage fatal. 

Messieurs, que nous voici loin des jours, ot l’anesthésie consistait 4 maintenir 
sur le nez du patient une compresse imbibée de quelques gouttes d’éther ou de chlo- 
roforme, et a lui soulever de temps en temps la paupiére, pour vérifier ]’état de la 
pupille et le réflexe cornéen. 
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Nous venons de dire que la découverte de l’anesthésie électriquement et auto- 
matiquement guidée permet, qu’on la prolonge impunément pendant plusieurs 
jours consécutifs. En dehors du cadre de la chirurgie, cette possibilité va sans doute 
ouvrir 4 l’anesthésie un champ d’action nouveau. Ne l’avait-on pas d’ ailleurs déja 
employée dans la thérapeutique du tétanos pour vaincre les crises convulsives ou 
les contractures ? Tout récemment n’a-t-on pas proposé d’y avoir recours en méde- 
cine légale — et l’on a un peu imprudemment a propos de la psychonarcose parlé 
du « sérum de vérité ». Sans insister davantage, ce probléme litigieux étant en 
dehors de notre sujet, j’ai voulu seulement montrer par ce dernier exemple, que les 
applications de l’anesthésie passant du domaine physique dans le domaine psy- 
chologique s’élargissent sans cesse ; et les essais de traitement, utilisés en neurologie 
par les contractures et en psychiatrie, de certaines psychoses, d’état anxieux ou 
d’angoisse sont déja un début de l’intervention de l’anesthésie dans la neuro- 
logie et la psychiatzie et un indice de ce que l’on est en droit d’attendre de 
lemploi du sommeil prolongé. L’utilisation de la bioélectricité cérébrale per- 
mettant a la narcose de prolonger son action conduit ainsi aux anesthésies théra- 
peutiques. Les bienfaits du sommeil naturel ou artificiel ont, 2 toutes les époques 
été célébrés par les hommes ; réparateur ou consolateur, le sommeil au cours des 
ages les a toujours aidés a récupérer leurs forces ou a supporter leurs souffrances : 
dormir pour oublier, dormir pour ne plus souffrir. Demain, avec les possibilités 
des longues anesthésies thérapeutiques, rejoignant le bon sens populaire qui l’a 
depuis longtemps compris et formulé, nous dirons, sans doute : dormir pour guérir. 

Instruit d’un tel pouvoir, un esprit utopique n’ira-t-il pas jusqu’a proposer 
d’endormir le monde entier pour l’aider a sortir de |’état d’angoisse et d’incertitude 
dans lequel l’entretient la menace grandissante de tant de problémes qui aux 
meilleurs esprits apparaissent quasi insolubles. 

Ensuite pourrait s’ouvrir, pour une humanité régénérée, re-équilibrée, guérie 
par ce sommeil artificiellement prolongé, une ére de calme, de quiétude et de 
confiance en l’avenir. L’anesthé+ie, au terme de son évolution dépasserait alors en 
bienfaits toutes les thérapeutiques. 


MESSIEURS, 

Je viens d’esquisser le passé et de jeter un regard vers le futur de la science 
anesthésique ; si ces progrés offrent la perspective d’un développement indéfini, ils 
justifient et nécessitent, pour le présent que sa pratique, en raison méme des per- 
fectionnements acquis, et de la complexité de son application soit confiée a des 
médecins, et 4 des médecins spécialisés. Ceci est actuellement hors de question. 
Nul ne met en doute aujourd’hui que l’administration d’une anesthésie est un 
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acte médical qui demande une compétence progressivement acquise et des con- 
naissances spéciales et ce n’est pas le recours 4 une anesthésie automatiquement 
contrélée qui réduira la responsabilité de l’anesthésiste dont le réle s’est considé- 
rablement élargi. I] ne se cantonne pas dans 1’acte opératoire, il intervient dans le 
traitement des suites de l’intervention et doit s’emnloyer activement a désintoxi- 
quer et a ranimer. Aprés avoir été a l’ordre du jour de nos congrés de chirurgie, la 
maladie post-opératoire sera le sujet des rapports de vos prochains congrés d’anes- 
thésiologie, — et je dis bien anesthésiologie —, puisque, devenue une branche 
distincte de la médecine, il a paru indiqué de donner a cette spécialité cette appella- 
tion nouvelle qui traduit un élargissement du sens accordé jusque-la a l’anesthésie. 


MESSIEURS, 


Dans l’exposé que je viens de faire, je n’ai rien dit que vous ne sachiez, mais 
il m’a paru que cette mise] au point de l'état actuel de l’anesthésie devait étre 
faite au début de nos travaux, comme pour en marquer le point de départ. D’autre 
part, j'ai souhaité que dépassant cette enceinte, elle puisse rappeler ou faire com- 
prendre aux pouvoirs publics compétents, l’intérét qu’il y a a ce que la science 
anesthésique dans notre pays posséde les moyens nécessaires 4 son développement. 

J’aborderai maintenant le dernier point que je désire traiter devant vous. 
L,’anesthésiologie a, jusqu’ici, été considérée comme une branche annexe de la 
chirurgie. Mais ce n’est pas sans confusion, ni sans objection de ma part, traduisant 
mon sentiment d’incompétence, que j'ai accepté, étant chirurgien, le grand 
honneur qui m’était fait d’assurer la présidence de ce Congrés international. 
Je serai peut-étre le dernier chirurgien désigné pour présider un Congrés d’anes- 
thésiologie. Je veux profiter de cette circonstance pour défendre une fois de plus 
ce que j’ai toujours défendu : l’émancipation de l’anesthésie de sa tutelle chirurgi- 
cale. Mais ce point de vue admis, — la nécessité de cette spécialisation officielle- 
ment reconnue, — faut-il aller jusqu’a exclure des Sociétés et des Congrés d’anes- 
thésie, ceux qui ne la pratiquent pas uniquement ? Nous ne le pensons pas. Les 
anesthésiologistes commettraient une grande erreur s’ils n’envisageaient cette 
spécialité que du seul point de vue de la technique. L’anesthésie ne serait plus 
qu'un instrument fonctionnant a vide, si elle était coupée de l’ensemble des sciences 
médicales, car ce sont elles qui l’alimentent, qui posent les problémes, ce sont 
leurs progrés et leurs découvertes qui ont déterminé son expansion croissante 
aussi bien que l’importance et l’ampleur qu’elle a acquises aujourd’hui. 

Nous nous étions inspirés de ces considérations, 4 1’époque ott nous avons 
créé notre Société francaise d’anesthésie et d’analgésie, dont la séance inaugurale 
eut lieu le 30 juin 1934. Il nous avait paru indispensable de grouper des compé- 
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tences appartenant a des disciplines diverses afin de pouvoir traiter et discuter les 
sujets d’une fagon plus compléte, car chacun dans sa spécialité ne voit essentielle- 
ment qu’un seul cdté de la question. L’anesthésiologie n’a avancé et ne continuera 
a progresser que grace a un effort collectif. Il me parait nécessaire que soient 
associés 4 cet effort, non seulement les anesthésiologues de carriére, mais tous ceux 
qui ont recours a l’anesthésie ou contribuent a l’orienter ou a la rendre plus efficace. 


En terminant, je ne crois pas nécessaire d’insister sur l’utilité d’une orga- 
sation internationale. Toutes les activités humaines, de plus en plus se placeront 
sur un plan international. Le besoin et la fatalité des échanges sont fonction de 
l’expansion et de la facilité des relations entre tous les pays. 

L’intérét d’un congrés international est de permettre des contacts et des 
échanges non seulement entre les spécialistes de tous les pays, mais également entre 
tous les savants dont la discipline a un point de contact avec l’anesthésie. 

Le projet que le Docteur THALHEIMER est chargé de vous présenter au nom de 
la Société Frangaise d’Anesthésie et d’Analgésie, est de créer un organisme qui, 
respectant les initiatives et les situations acquises permettra, périodiquement, sur 
le plan mondial, en conjuguant des efforts, jusqu’a présent dispersés, de confronter 
et de diffuser les résultats obtenus. 


Messieurs, il me reste le soin de saluer la mémoire des disparus et de rendre 
un hommage a ceux des membres fondateurs de notre Société qui ne sont plus la 
pour s’associer a cette consécration de l’anesthésiologie francaise : MM. DEsma- 
REST, FOURNEAU, HAUTANT, TIFFENEAU — notre premier président d’honneur, 
le Professeur FoRGUE — et les deux présidents de notre Société : Monsieur le Pro- 
fesseur GossET et Monsieur FREDET. Ils ont été avec BOURBON et BOUREAU les 
pionniers de l’anesthésie chirurgicale en France. 


Il me reste maintenant un dernier devoir 4 remplir et qui m’est trés agréable, 
celui de remercier tous ceux qui ont contribué 4 l’organisation et au succés de notre 
Congrés. 

Je remercie en premier lieu, Monsieur le Ministre des Affaires Etrangéres ainsi 
que ses Services qui ont tant fait pour faciliter la tache de notre Comité Organisa- 
teur, je remercie le Conseil de Coordination des Congrés Internationawx des Sciences 
Médicales, et tout spécialement le Docteur DE La FREsNAy dont I’aide et les avis 
nous ont été si précieux. 

Je remercie nos rapporteurs Messieurs CARA, VAN DE WALLE, BOvET et VIAU, 
THALHEIMER et HUGUENARD qui ont accepté la lourde tache de rédiger les rapports 
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et de les terminer dans un temps record ; je les félicite de leurs exposés si substan- 
tiels et si riches de points de vue nouveaux, sur des problémes encore en discussion. 

Je remercie les éminents Conférenciers Etrangers et Francais qui ont bien 
voulu consentir dans des Conférences supérieures d’ Anesthésiologie 4 nous apporter 
le résultat de leurs beaux travaux et 4 nous faire profiter de leur compétence, ils 
augmentent ainsi de leur rayonnement personnel la portée scientifique de notre 
Congrés. 

Je remercie également tous ceux qui ont contribué a assurer le succés de |’Ex- 
position Internationale de matériel, de produits et de documents concernant I’ Anes- 
thésie et la Ranimation, Exposition pleine d’enseignement, magnifiquement orga- 
nisée par notre ami le Docteur Pierre Ro11_ANp. Avec lui, j’ai hate de remercier 
ceux qui depuis de longs mois, n’ayant ménagé ni leur temps ni leur peine, ont été 
les véritables organisateurs de ce Congrés. Chacun des Membres du Comité mérite 
des éloges, mais je tiens 4 rendre un hommage public, 4 mon ami le Docteur THatr- 
HEIMER dont le dévouement, le dynamisme, l’ingéniosité font l’admiration de ceux 
qui sont au courant de tout ce qu’il a entrepris et réalisé, a la fois, pour assurer le 
succés du Premier Congrés International d’Anesthésiologie et pour rendre plus 
agréable notre amicale réunion ; avec lui MM. BouREAU et HUGUENARD qui l’ont 
si activement secondé méritent une part spéciale dans nos félicitations et nos 
remerciements. 

Nous devons également adresser nos plus vifs éloges 4 M. JAcQuorT, qui avec 
sa compétence et sa diligence habituelles s’est chargé de la correction et de la publi- 
cation des rapports. 

A ce dernier aprés plus de 15 ans de collaboration a la Société et 4 notre Revue 
dont il est le Rédacteur en Chef effectif, je suis heureux d’exprimer avec mes senti- 
ments personnels d’affection et de gratitude, les remerciements unanimes de la 
Société Francaise d’Anesthésie et d’Analgésie, au fonctionnement de laquelle, il 
s'est depuis sa fondation entiérement consacré. 
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BASES CHIMIQUE, HISTOPATHOLOGIQUE 
ET ELECTRO-ENCEPHALOGRAPHIQUE 
D’UNE THEORIE DYNAMIQUE 
DE L’ANESTHESIE GENERALE (*) 


PAR 


J. SCHNEIDER, E. WORINGER et G. BROGLY 
(Colmar) 


Des probabilités logiques bien plus que des preuves formelles permettent 
de supposer 4 la lumiére des connaissances actuelles que l’anesthésie générale 
n’agit pas en produisant une dépression diffuse de toutes les fonctions du systéme 
nerveux. Il est permis au contraire de penser que certaines fonctions sont exaltées, 
alors que d’autres sont mises en veilleuse, autrement dit, que les éléments d’une 
anesthésie générale tels que sommeil, abolition de la sensibilité, atonie muscu- 
laire, etc. sont l’expression tour 4 tour de l’activation ou de l’inhibition de divers 
circuits neuroniques. Ces circuits neuroniques relient divers centres formés d’amas 
cellulaires pour lesquels il est logique de supposer des différences de sensibilité aux 
agents anesthésiques. Cette supposition trouve des arguments trés valables dans 
divers domaines d’investigation du systéme nerveux. 


A) ARGUMENTS BIO-CHIMIQUES. 


Vue d’un point de vue trés général, l’affinité particuliére d’un toxique pour 
tel ou tel tissu de l’organisme est un fait indéniable et connu (digitaline, cantha- 
ride, etc.). En ce qui concerne le cerveau on a pu prouver la fixation préférentielle 
d’un narcotique sur certaines régions. FRrINSON et Nrcloux en 1907 (7) ont prouvé 
que le chloroforme se fixait suivant le rapport cellulaire lipoide/eau, et de préfé- 
rence sur les tissus plus riches en lipoides. Is en retrouvaient plus dans la substance 
blanche que dans la matiére grise. Plus récemment, HUBBARD et GOLDBAUM (16) 


(*) Communication au Congrés International d’Anesthésiologie, Paris, 19-23 septembre 1951. 
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ont trouvé des concentrations plus marquées de thiopentones dans le thalamus 
que partout ailleurs dans le cerveau. ‘ 

Mais si l’on descend au niveau méme de la cellule, les connaissances bio- 
chimiques actuelles permettent de supposer que les narcotiques y agissent en se 
fixant sur le groupe prosthétique de certains enzymes et ceci par déplacement de 
leur support protéinique au prorata de leur concentration dans le sang (QUASTEL, 
29). Or, on suppose que les enzymes sont nombreux et différents selon le type cyto- 
logique, ce qui expliquerait suivant leur constitution chimique et physique, l’action 
spécifique des narcotiques pour tel ou tel groupe cellulaire. 


B) ARGUMENTS HISTO-PATHOLOGIQUES. 


La relation entre le substratum anatomique et la fonction est une des bases 
des manifestations de la vie qui n’a pas cessé de faire l’objet de recherches de plus 
en plus précises et fécondes 4 mesure du développement des techniques utilisées 
en biologie. On a reconnu cette relation dans toutes les branches de la pathologie : 


Fic. 1. — Circonvolution de l’Hippocampe de "homme normal. Les fléches 2 et 3 indiquent 
les changements de structure qui permettent de distinguer les aires H,, H, et Hg. 


en général, les traces d’agents nocifs peuvent étre observées histo-pathologique- 
ment, a condition que ces agents aient agi 4 doses suffisantes et suffisamment 
longtemps. 

Il en est de méme dans le domaine de l’histo-pathologie du cerveau. Cependant 
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le diagnostic d’une lésion histo-pathologique fine présuppose une connaissance 
trés profonde de la morphologie normale. Au cours des quarante derniéres années, 
de grands progrés ont été faits en matiére de morphologie cérébrale histologique. 


a. Gener.Paralysis. h?+++. Cz. 


b. Vascular troubles. h ++. Bf 42 


Fic. 2. — Circonvolution de l’Hippocampe chez Phomme (d’aprés C. et O. Vocr). 
a) Les aires H, et Hg seules sont dégénérées (paralysie générale). 
b) L’aire H, seule est dégénérée (maladie vasculaire de Spielmeyer). 
c) L’aire Hg seule est dégénérée (avitaminose). 


Les recherches de BRODMANN, C. et O. Voct, CAMPBELL et d’ELLIoTr SmitH ont 
enrichi nos connaissances 4 ce sujet. C. et O. VocT (43-44-45) en particulier ont 
démontré : 


ri 
a 
- 
C.AVitaminosis. h ++, Bu-24. 
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1° qu’a l’échelle histologique le cerveau est une construction architectonique 
invariable chez l’individu de méme espéce. 

2° que la matiére grise, qu’elle soit corticale ou sous-corticale n’est pas un 
amas de différentes cellules mélangées au hasard, mais que ces cellules sont 
minutieusement groupées conformément 4 des lois morphologiques pour former 
des aires et des stratifications déterminées. 

3° que chaque groupe cellulaire isomorphe est nanti d’une méme fonction. 


Partant de ces connaissances histophysiologiques, C. et O. Vocr ont pu en 
1922 émettre et prouver une théorie de la pathoclise. Celle-ci enseigne que chaque 
groupe cellulaire isomorphe a aussi sa propre sensibilité 4 un agent toxique, autre- 
ment dit qu’un agent toxique d’une certaine qualité et agissant sous une intensité 
donnée montrera un tactisme pour un groupe cellulaire isomorphe déterminé qui 
sera le méme chez un individu de la méme espéce et y produira des lésions histo- 
logiques visibles sans affecter les groupes cellulaires voisins de morphologie diffé- 
rente. 

Avec la permission des auteurs, nous avons emprunté 4 leur ouvrage exposant 
ces faits, les exemples iconographiques caractéristiques reproduits ci-dessus 
(FIG. I et 2). 

La théorie de la pathoclise a été prouvée trés pertinemment par les travaux 
ultérieurs de leurs auteurs ; cette théorie nous autorise 4 déduire que les différents 
éléments du syndrome toxique peuvent étre intimement liés 4 des troubles fonc- 
tionnels de formations cérébrales définies, que ce soit sous forme d’excitation ou 
d’inhibition sans que ces perturbations se traduisent par des signes histopatho- 
logiques. 


C) ARGUMENTS ELECTRO-PHYSIOLOGIQUES. 


Les conceptions actuelles sur l’organisation cérébrale ne permettent plus de 
considérer le cerveau comme un organe statique constitué par une juxtaposition 
de centres nerveux bien délimités ; l’axe cérébro-spinal, en fait, est formé d’un 
ensemble de systémes neuroniques hautement différenciés 4 travers lesquels 
chemine un influx électrique dont les manifestations initiales ou terminales sont 
enregistrables a 1’électro-encéphalographie (EEG) ; les fonctions cérébrales seront 
la résultante des manifestations dynamiques de ces circuits neuroniques. 

L’anesthésie générale, étant dans sa symptomatologie clinique (perte de 
conscience, — «sommeil anesthésique », — « anesthésie sensitive », — relachement 
musculaire, — manifestations neuro-végétatives), un phénoméne essentiellement 
dynamique et évolutif, il nous a semblé logique de penser que l’agent anesthésique 
étende progressivement son action, au fur et 4 mesure de la narcose, sur ces sys- 
témes neuroniques. 
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Ceux-ci sont de deux sortes : 

1° les systémes spécifiques ou fonctionnels qui sont a proprement parler 
les systémes d’intégration dans le sens de SHERRINGTON ; un exemple nous est 
donné par le systéme pyramidal ou encore celui reliant le cortex moteur aux 
formations strio-pallidales, au noyau rouge et au cervelet. L’intervention d’un tel 
systéme est essentiel dans la coordination des mouvements volontaires et invo- 
lontaires, dans le maintien, l’exagération ou l’inhibition du tonus musculaire, — 
et joue de ce fait un rdle capital dans le mécanisme de l’anesthésie générale. 

2° les systémes non-spécifiques auxquels certains neuro-physiologistes ont 
donné le nom de systémes de régulation ou de projection diffuse ; ils comprennent 
en particulier les formations réticulées et s’étendent du tronc cérébral inférieur a 
hypothalamus, au thalamus, a certaines régions strio-pallidales et, en avant, 
au cortex limbique antérieur et aux aires d’association pré-frontales. Is sont en 
relation fonctionnelle intime avec les systémes spécifiques. 

Leur action est déterminante : 

a) dans la tension d’éveil — le maintien et la perte de conscience ; 

b) dans le contrdéle et la régulation de l’activité électrique cérébrale ; des sti- 
mulations de telles régions donnent naissance 4 des réponses électriques d’emblée 
généralisées, soudaines, bilatérales synchrones pour les deux hémisphéres ; 

c) dans le contrdéle et la régulation de 1l’activité fonctionnelle des systémes 
spécifiques et, en particulier, dans la régulation de leur seuil d’excitabilité. 


Pour montrer l’importance de ces systémes non-spécifiques, il est nécessaire 
de citer quelques faits expérimentaux indispensables 4 la compréhension du réle 
que ces systémes sont appelés 4 jouer dans la genése de l’anesthésie générale : 


1° La stimulation de la moitié inférieure de la massa intermedia (centre hypnique thala- 
mique de Hess) déclenche chez l’animal éveillé un sommeil aussi bien clinique qu’électrique 
(11-12) ; les manifestations les plus caractéristiques de ce sommeil EEG se caractérisent par 
des bouffées d’ondes amples et rythmiques de 5-10 cps que BREMER en 1937 attribuait & un 
phénoméne de dé-afférentation fonctionnelle c’est-a-dire 4 un blocage des afférences périphériques 
vers le cortex cérébral (des résultats identiques s’observent au cours des sommeils barbiturique 
et pathologique ainsi que chez les animaux ayant subi une transsection mésencéphalique) (r). 

2° Chez l’animal endormi, la stimulation de "hypothalamus postérieur et des formations 
réticulées du tronc cérébral (MORUZZI-MAGOUN, 23-INGRAM, 17) provoque des réactions d’éveil 
aussi bien cliniques qu’électro-encéphalographiques. Les incitations constantes qui naissent de 
ces formations sont indispensables au maintien de l'état vigile ; la lésion élective de ces régions 
(LINDSLEY-MAGoUN, 19) donne naissance 4 des manifestations hypniques durables, — non pas 
par blocage des afférences sensitivo-sensorielles, comme l’avait d’abord pensé BREMER, mais 
par arrét des incitations réticulées dont nous venons de parler. Dans la genése du sommeil, 
— normal, pathologique ou expérimental —, semblent donc intervenir deux mécanismes dis- 
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tincts : le blocage des incitations réticulées du tronc cérébral et de hypothalamus postérieur, 
et la libération d’incitations nées d’un centre hypnique éventuel a l’étage thalamique. 

3° Dans le tronc cérébral passent les voies d’un systéme inhibiteur axé sur les formations 
réticulées bulbaires ventro-médiales ; ces formations mettent en relation le cortex limbique 
antérieur (aire suppressive) avec les centres cérébelleux et les moto-neurones spinaux. La stimu- 
lation d’un tel systéme, que ce soit a l’étage cortical (aire limbique antérieure) (DUSSER DE Ba- 
RENNE, 4; McCuLLocu, GRAF, MAGOUN, 20 ; SMITH, 32 ; SLOAN-JASPER, 30 ; WARD, 44) ou 
bulbaire (formations réticulées : MAGOUN-RHINES, 21 ; SNIDER, MCCULLOCH, MAGOUN, 32 ; 
WARD, 43) provoque une élévation marquée du seuil d’excitabilité du cortex moteur et donne 
naissance 4 des phénoménes d’inhibition motrice pour les mouvements induits corticalement 
ou périphériquement. En plus des réponses suppressives motrices, la stimulation limbique anté- 
rieure améne des réponses suppressives végétatives et, via noyau caudé, une suppression immé- 
diate et généralisée de l’activité électrique cérébrale (SMITH, McCuULLocH, DUSSER DE Ba- 
RENNE, JASPER, SLOAN, 4-20-30-31-44). 

Au méme niveau bulbaire passent les voies d’un systéme de facilitation qui comprend 
essentiellement l’hypothalamus postérieur, certaines régions du tegmentum mésencéphalique 
et pontique et des formations réticulées bulbaires. La stimulation d’un tel systéme donne nais- 
sance & des phénoménes de facilitation motrice pour les mouvements induits corticalement et 
périphériquement (MURPHY, GELLHORN, 25 ; RHINES, MAGOUN, 27). 

Ces. deux systémes sont en relation étroite avec les structures cérébelleuses dont la stimulation 
provoque, suivant la fréquence de stimulation et sa localisation, des phénoménes d’inhibition 
ou de facilitation motrice (SNIDER, McCULLOCH, MAGOUN, 32-33 ; MORUZZI, 24 ; NULSEN, 26). 


D) EXPERIMENTATION. 


Ces données bio-chimiques, histo-pathologiques et électro-physiologiques 
permettent d’entrevoir l’importance du role que doivent jouer ces systémes de 
régulation dans le controle des manifestations cliniques d’une anesthésie générale 
— (en particulier dans le mécanisme de la perte de conscience et du « réveil anes- 
thésique » — des variations des seuils d’excitabilité motrice, sensitive et végéta- 
tive). 

Ce travail aura pour but de mettre en valeur le rdle de ces systémes de régu- 
lation, leur nature suivant l’agent anesthésique utilisé, et enfin leur influence sur 
les systémes neuroniques fonctionnels. Il repose sur l'étude EEG de 47 chats 
intubés, curarisés (FIG. 3) mis sous respiration artificielle et sous une anesthésie 
progressivement mortelle. Ont été étudiés les agents anesthésiques suivants 
Pentothal, éther, Triléne, protoxyde d’azote, ainsi que les effets de l’anoxie et de 
Vhyperoxygénation massive. Ont été enregistrés (en méthode bi-polaire) les 
structures sous-corticales suivantes : le cortex pré-frontal et pariétal, le cortex sus- 
orbitaire, le cortex limbique antérieur, le noyau caudeé, le thalamus et le cervelet 
(FIG. 4). 

Malgré la diversité des activités électriques induites par les différents agents 
anesthésiques, nous avons réguliérement été frappés par un comportement élec- 
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trique commun a chacun d’eux : le passage d’un stade anesthésique a un autre, 
plus profond ou plus superficiel, se manifeste en général du point de vue EEG, 
par des variations brusques et simultanées de l'activité électrique corticale et 
sous-corticale. I] s'agit 14 comme nous l’avons déja écrit, d’un véritable entraine- 
iment instantané des potentiels électriques corticaux et sous-corticaux s’exercant 
aussi bien dans le sens de l’activation que dans celui de 1’ « atténuation » ou de la 
« suppression » (29). Ce premier fait parle en faveur de l’existence d’un « pace- 
maker » central, — en l’occurrence les systémes de régulation sus-cités, — dont 


FIG. 3. Chat intubé et trépané avec pose des électrodes corticales et sous-corticales. 
l'action est déterminante dans la genése des potentiels électriques et des mani- 
festations cliniques qu’ils peuvent induire (FIG. 5). 

Outre ce comportement identique, l'étude des tracés EKG fait ressortir des 
activités électriques particuliéres 4 chaque anesthésique ; elles sont l’expression 


de mécanismes et de voies de projection propres 4 chacun d’eux et permettent de 
les départager en deux groupes distincts : 


1° Le premier groupe comprend les barlituriques et les thio-pentones. 

(L’expérience nous a permis également de ranger dans ce groupe les phéno- 
ménes observés au cours d’hyperoxygénation massive.) Ces agents donnent 
naissance 4 des manifestations EEG dites de synchronisation lente (FIG. 6 c). 
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Ces mémes phénoménes de synchronisation lente surviennent au cours du sommeil 
normal, — aprés transsection mésencéphalique ou lésions des formations réti- 
culées du trone cérébral ; l’arrét des incitations réticulées (indispensables a l'état 
vigile) et la libération a l’étage diencéphalique d’un centre synchronisateur lent, 
en sont les facteurs essentiels. 
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Fic. 4. — Coupe para-médiane d’un hémisphére de chat avec schéma montrant la position respective 


des électrodes corticales (électrodes 21 et 23), sous-corticales et cérébelleuses — par rapport aux 
structures sous-corticales étudiées — (pour les besoins de précision, nous avons utilisé une rangée 
d’électrodes sous-corticales internes: 1-2-4-6, et une rangée d’électrodes externes: 1-3-5-7, placées 
suivant des reperes contrélés post-mortem; nous n’insisterons pas sur la technique qui a été décrite 
au cours de travaux antérieurs : 29). 


2° Le deuxiéme groupe comprend des agents anesthésiques gazeux ou volatils 
tels que l’éther, le protoxyde d’azote, le Triléne. 

(Les manifestations électriques entrevues au cours d’anoxies progressives 
nous ont paru étre de méme type et dépendent vraisemblablement de mécanismes 
voisins sinon identiques). Tous ces agents anesthésiques déterminent du point de 
vue EEG des phénoménes de dé-synchronisation rapide, que de nombreux auteurs 
ont comparé a ceux observés au cours des états vigiles (FIG 6 d). Ils en différent 
cependant : 
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Fic. 5. — « Suppression » soudaine et généralisée de l’activité électrique corticale et sous-corticale aprés 
inhalation de protoxyde d’azote 4 go °%,; sa réapparition immédiate et généralisée pour les 2 étages 
cérébraux aprés ro secondes d’inhalation d’oxygéne. 


Trace normal, yeux fermés trace normal, etat vigil 


phase pentothalique trace sous ethe 


Fic. 6. —- a) Activité EEG normale chez l’animal ayant les yeux fermés. 
b) Activité vigile — avec ondes de dé-synchronisation rapide. 
c) Ondes de synchronisation lente au cours du sommeil. 
d) Ondes de dé-synchronisation rapide au cours d’une anesthésie a |’éther. 
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a) par leurs activités plus rapides (15-60 cps) et de plus grande amplitude ; 

b) par la continuité quasi-constante des phénoménes de dé-synchronisation : 

c) par leurs affinités pour certaines régions cérébrales, en particulier 1’étage 
cortical (29). Il nous a semblé cependant que les incitations ascendantes du tronc 
cérébral (incitations réticulées) jouent un réle important dans la genése de ces 
activités rapides qui disparaissent ou régressent considérablement aprés trans- 
section mésencéphalique (29). 


Fic. 7. — a) Tracé normal avec activités irréguliéres sur le cortex et les formations sous-corticales. 
b) Début du stade de dé-afférentation avec bouffées d’ondes rythmiques et amples sur le 
cortex et les formations sous-corticales. 


Les agents anesthésiques semblent donc avoir une affinité particuliére pour 
ces systémes de régulation et agir, par leur intermédiaire, sur l’activité cérébrale 
fonctionnelle en déclenchant des phénoménes d’activation-inhibition. Pour illus- 

trer cette hypothése, nous utiliserons dans ce travail l’exemple du Pentothal, 

corps particuliérement intéressant parce que présentant, au fur et 4 mesure de 
son action, des propriétés hypnotiques, puis progressivement anesthésiques. 
Dans ce cas particulier nous avons été naturellement conduits 4 nous poser les 
questions suivantes : 


— 
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a) a quel moment EEG ce corps, d’hypnotique, devient franchement anes- 
thésique ? 
b) quels sont, au fur et 4 mesure de la profondeur du sommeil anesthésique, 


les systémes neuroniques, aussi bien fonctionnels que régulateurs, intégrés dans 
le mécanisme de la narcose ? 


Les enregistrements EEG nous ont permis de distinguer essentiellement 
trois stades EEG correspondant a des stades anesthésiques cliniques bien définis : 


1° Le stade dit de dé-afférentation (FIG. 7, tabl. ). Il se caractérise : 
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Fic. 8. — a) Paroxysmes électriques sur le noyau caudé (électrode 3). 


b) « Suppression » intermittente de l’activité électrique avec paroxysmes synchrones sur 
le cortex, noyau caudé et thalamus. 


a) du point de vue clinique : par un sommeil moyennement profond — avec 
conservation du tonus musculaire et de la sensibilité ; 

b) du point de vue EEG : par des bouffées d’ondes amples et rythmiques de 
5-10 eps (« spindle bursts ») telles qu’on est habitué 4 les voir au cours du sommeil 
normal ; 


c) du point de vue physiologique : par le blocage des incitations réticulées 
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du tronc cérébral (indispensables a 1’état vigile) — et par la libération éventuelle 
d’un centre hypnique a l’étage thalamique. ‘ 

2° Le stade d’activation d’un systéme de végulation axé sur le noyau caudé 
(Fic. 8, tabl. a). 


Ce stade constitue la transition entre la phase hypnotique du Pentothal et 
sa phase proprement anesthésique. Il se caractérise : 
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Fic. 9. — a) Enregistrement du noyau caudé-thalamus et cervelet ainsi que d’un réflexe myotatique 
et d’un clonus musculaire spontané. 
b) Disparition soudaine du clonus musculaire au moment ou apparaissent sur le noyau caudé 
et le thalamus les paroxysmes électriques. 


a) du point de vue clinique : par une perte de conscience de plus en plus 
profonde précédant de peu les inhibitions sensitivo-motrices propres a l’anesthésie ; 
la sensibilité et le réflexe myotatique sont encore normalement conservés ; 

6) du point de vue EEG : par des paroxysmes électriques constants sur le 
noyau caudé alors que le cortex, le thalamus et le cervelet montrent une activité 
électrique banale ; 

c) du point de vue physiologique : par l’activation et la mise en branle d’un 
systéme de régulation axé sur le noyau caudé ; cette activation déclanchera la 
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troisiéme phase pentothalique : celle de la suppression de l’activité électrique qui 
s'accompagnera des manifestations déficitaires sensitivo-motrices habituelles a 
l'anesthésie. 

3° Le stade de suppression de l’activité électrique. 

Du point de vue EEG, ce stade se caractérise par des périodes d’inactivité 
électrique de plus en plus étendues (« electrical blackouts »), séparées les unes des 
autres par des paroxysmes électriques isolés, synchrones pour le cortex et les for- 
mations sous-corticales (FIG. 8, tabl b) ; ces décharges deviennent de plus en plus 
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Fic, to. — a) Disparition du réflexe myotatique au moment ow le cervelet perd ses activités rapides 


et participe aux manifestations paroxystiques synchrones du cortex, noyau caudé 
et thalamus. 

b) Image EEG de la participation cérébelleuse au mécanisme anesthésique (relichement 
musculaire). 


rares au fur et 4 mesure de la profondeur de la narcose jusqu’a inactivité électrique 
compléte ; ce stade a son début est parfaitement réversible chez le chat (cliniquement 
et électro-encéphalographiquement). Ces manifestations sont l’expression EEG de 
la participation au mécanisme anesthésique de systémes d’intégration fonctionnels 
dont feront successivement partie : 
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a) le cortex cérébral, le noyau caudé et le thalamus (FIG. 8, tabl. 6) qui de- 
viennent le siége d’une inactivité électrique intermittente et de ces paroxysmes 
dont nous venons de parler ; le cervelet, par contre, ne participe pas encore au 
mécanisme et garde son activité propre (FIG. 9, tabl. a) avec ondes rapides et de 
bas voltage ; le tonus musculaire et le réflexe myotatique sont conservés. Ce 
stade semble correspondre a « l’anesthésie sensitive » sans qu’il nous ait été possible 
de le prouver a l’heure actuelle ; cependant il est 4 noter que ces paroxysmes élec- 
triques se localisent essentiellement sur le thalamus latéral, qui est a considérer 
comme le relais des fibres spino-thalamiques et proprioceptives, alors que le tha- 
lamus médial en est dépourvu (SWANK, 36-35) ; la participation de cette région 
thalamique a des manifestations KEG identiques et synchrones fait supposer son 
intégration 4 un méme mécanisme fonctionnel pouvant jouer un role déterminant 
dans la diminution de 1’excitabilité des voies sensitives ; 

b) le cortex, le noyau caudé, le thalamus et le cervelet (FIG. 9 b et 10 a et b) 
cette deuxiéme phase se caractérise du point dé vue EEG par la disparition des 
activités rapides sur le cervelet, la participation cérébelleuse a l’inactivité et aux 
paroxysmes électriques entrevus antérieurement sur les autres formations céré- 
brales et du point de vue fonctionnel a l’intégration cérébelleuse au mécanisme 
anesthésique. Le réflexe myotatique disparait au début de ce stade qui nous 
parait correspondre a l'état anesthésique profond avec relachement muscu- 
laire (FIG. g b, 10 a et 10 J). 


Telles sont les manifestations EEG de l’anesthésie au Pentothal ; ce corps a 
une action élective sur les systémes de régulation et de contréle de l'activité 
cérébrale, qui activés (centre synchronisateur lent a l’étage thalamique, noyau 
caudé et cortex limbique antérieur) ou inhibés (formations réticulées du tronc 
cérébral) semblent agir 4 leur tour sur les systémes neuroniques fonctionnels. 


CONCLUSIONS 


L’anesthésie générale est donc un phénoméne essentiellement dynamique ; il 
est contrélé par les systémes de régulation de l’activité cérébrale et intégre pro- 
gressivement dans son mécanisme les systémes spécifiques fonctionnels, — moteurs, 
sensitifs et végétatifs en particulier. 

Les faits actuellement bien établis et incontestés relatifs aux modes d'action 
de l’anesthésie non seulement ne sont pas ébranlés par notre théorie dynamique, 
mais ils viennent l’étayer tant au point de vue chimique, histologique que physio- 
logique. Ce qui se passe dans la cellule cérébrale au contact d’un agent anesthé- 
sique reste un phénoméne de base gardant toute sa valeur. Il détermine cependant 
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a ce niveau des incitations électriques qui peuvent expliquer tous les mécanismes 
de l’anesthésie. 


La théorie dynamique relie entre elles et intégre toutes les connaissances sur 


l’anesthésie. Elle les groupe en un ensemble logique en harmonie avec les connais- 
sances neuro-physiologiques actuelles. 


Cette conception nouvelle est trés féconde pour la connaissance méme des 


mécanismes d’action de l’anesthésie ; réciproquement ces mécanismes étudiés 
avec les techniques électro-encéphalographiques nous ouvrent a leur tour un champ 
nouveau dans le domaine de la recherche sur la neuro-physiologie et la pharmaco- 
dynamie cérébrales. 


(Travail du Service de Neuro-chirurgie de [ Hépital Pasteur, Colmar.) 
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LE TEST CHRONAXIMETRIQUE DANS 
L’EXPERIMENTATION ANESTHESIOLOGIQUE 


PAR 


Paul CHAUCHARD 
(Paris) 


Voici longtemps que la chronaximétrie a été appliquée a l'étude du mode 
d’action des anesthésiques ; c’est d’abord le bloc de conduction dans les nerfs, 
base de l’action anesthésique locale, qui a retenu l’attention avec les recherches 
initiales de L. et M. LApIcgue et leurs collaborateurs notamment LEGENDRE et 
J. WEIL vers Ig12 continués en ce qui concerne les corps du type de la cocaine 
par DERIAUD et LAUGIER, CARDOT, REGNIER, etc... Plus tard fut abordéel’étude 
de l’action narcotique centrale d’abord sur la moelle (M. LAPICQUE) puis sur 
l’écorce cérébrale (A. et B. CHAUCHARD) tandis que se précisait la notion d’un 
centre mésencéphalique de la subordination électivement sensible aux narcotiques 
(M. LAPICQUE, 1923; L. et M. LAPICQUE, 1928 ; BONVALLET et RUDEANU) dont 
nous devions montrer plus tard (1941) les rapports étroits avec le centre du som- 
meil et de la veille. La chronaximétrie reste aujourd'hui encore une méthode rela- 
tivement simple qui par sa sensibilité permet de chiffrer l’intensité d'action d’un 
anesthésique tout en précisant son mécanisme d’action sur les divers centres et 
nerfs et rendant possible la mise en évidence et parfois la prévision de processus 
d’antagonisme et de synergie. Etant donné la grande sensibilité des neurones a 
toute perturbation du milieu intérieur, on peut dire que toute agression quelle 
qu'elle soit retentit sur les chronaxies méme si aucun signe clinique d’excitation 
ou de dépression nerveuse ne se manifeste . Nous en avons donné de nombreux 
exemples au cours des dix derniéres années: toutes les vitamines ou les hormones 
agissent électivement sur les chronaxies ; il en est de méme de toute modification 
des gaz respiratoires, l’acapnie comme l’hypercarbie, l’anoxie mais aussi une hy- 
peroxie, etc... 

Trois méthodes sont spécialement profitables pour 1’expérimentation 
anesthésiologique : 


(*) Communication au Congrés International d’Anesthésiologie ; Paris, 19-23 septembre 1951 
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1° Létude de la métachronose sur le nerf soumis a l’action locale directe 
du toxique a des doses inférieures a celles qui produisent l’inexcitabilité ou dans 
les instants qui précédent ce stade. Nous avons montré que le sympathique cer- 
vical du Lapin se préte spécialement bien a de telles expériences. 

2° L,’étude de l’action générale du toxique par le test de la métachronose du 
nerf moteur volontaire étudiée sur l’animal intact a travers la peau et l’analyse 
de l’origine de cette métachronose qui, sielle disparait sous anesthésie 4 1’éther, 
ne concernait que les centres supramésencéphaliques tandis que si elle subsiste 
(ou s’‘inverse) dans ces conditions ne disparaissant que par section du nerf, porte 
sur l’ensemble des centres. La mesure simultanée des chronaxies motrices corti- 
cales achéve de fournir des renseignements. On peut ainsi distinguer : 


a) dépresseurs encéphaliques (supramésencéphaliques) globaux ; 

b) dépresseurs électifs des centres basilaires; 

c) dépresseurs encéphalomédullaires ; 

d) facteurs de comas convulsivants : centres supérieurs inhibés et infé- 
rieurs excités ; 

e) dépresseurs généraux ou comas convulsivants étendant a méme dose leurs 
effets au nerf lui-méme. 

3° L’appréciation des synergies et antagonismes soit par applications suc- 
cessives ou simultanées sur le nerf, soit par réalisation par administration quoti- 
dienne d’une intoxication chronique qu’on cherche a empécher ou guérir, soit par 
la méthode des injections décalées. Connaissant l’action d’un toxique, on voit 
comment elle est modifiée par l’administration préalable d'une autre substance, 
la seconde injection n’étant pratiquée qu’aprés le retour des chronaxies modifiées 
par la premiére injection, a la normale. 

Ajoutons, car cela peut avoir son intérét ici, que le test chronaxique peut 
s’appliquer a l'étude de l’excitabilité des principaux viscéres 7m vivo soit le coeur 
qui en excitation longitudinale donne la chronaxie myocardique et en excita- 
tion transversale la chronaxie du tissu de conduction (méthode de C. VErr et VAN 
BOGAERT) soit l’intestin, l’utérus, les vaisseaux, les capillaires... 

Nous ne donnerons que quelques exemples de |'intérét de ces déterminations : 


1° Action anesthésique locale : on peut apprécier l’intensité d’action sur le 
nerf, la rapidité... le mode d’action car il existe deux types opposés: les agents 
qui bloquent avec diminution de chronaxie (type cocaine, strychnine) ; ceux qui 
bloquent avec augmentation de chronaxie : (type solanine, spartéine). Ces deux 
types sont mutuellement antagonistes. Ce sont les déterminations chronaxiques 
qui ont montré en premier que l’aneurine avait une action type cocaine ; on 
pouvait ainsi prévoir qu’elle renforcerait l’action de cette derniére ce qui a été 
justement observé. 
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2° Action narcotique centrale : la chronaximétrie confirme 1’électivité d'action 
des barbituriques sur les centres de la base, elle indique que le curare, l’acétyl- 
choline ont une électivité analogue, elle montre que les barbituriques inhibent 
aussi la moelle alors que 1’éther ne touche que les centres supérieurs, ce que nous 
avons confirmé sur l’homme en salle d’opération avec G. CORDIER ; le chloralose 
inhibe les centres supérieurs et excite la moelle, type coma convulsivant, qui se 
retrouve aprés cardiazol ou électrochoc mais aussi sous l’action de l’anoxie ou 
de l’hypoglycémie insulinique. La mesure des chronaxies corticales est un test 
précieux de l'état de l’écorce pour préciser la tolérance a l’ischémie par exemple 
(A. et B. CHAUCHARD). 


3° Synergies et antagonismes. La neutralisation strychnine-barbiturique 
apparait d’aprés la chronaxiecomme un antagonisme direct sur les neurones 
(A. et B. CHAUCHARD). Les hormones et les vitamines sont classées par le neurotest 
chronaxique en deux groupes : les alcalinisantes type antéhypophyse-cortisone- 
insuline-parathormone-folliculine-vitamines B, vitamines A, E, auxquelles se 
rattachent l’acétylcholine et l’histamine et les acidifiantes type posthypophyse- 
désoxycorticostérone-thyroxine-progestérone-testostérone-vitamines C et D avec 
l’adrénaline. Ces deux groupes ont en général des synergies et antagonismes oppo- 
sés comme nous l’avons montré dans le cas de l’alcool (P. CHAUCHARD, H. Ma- 
ZOUE et R. Lecog). On pourrait ainsi préciser les rapports entre anesthésiques et 
médicaments préanesthésiques, éclaircir la notion de terrain qui est lié a l’équi- 
libre humoral actuel de l’individu. 


En résumé, la chronaximétrie garde sa place a cété des techniques modernes de |’électro- 
physiologie souvent plus délicates ; elle peut souvent permettre d’éclaircir rapidement une 
question en jetant des bases que des investigations plus poussées a l’aide d’autres méthodes 
permettront d’étendre et de confirmer. 
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ANESTHESIQUES LOCAUX 
ET EXCITABILITE DU NERF ISOLE (*) 


PAR 


André QUEVAUVILLER 
(Paris) 


Dés la découverte des premiers anesthésiques locaux de synthése, s’imposa 
la comparaison de leur activité pharmacodynamique par rapport a celle de la 
Cocaine. Les méthodes physiologiques préconisées tout d’abord testaient surtout 
une action anesthésique locale de surface (**), or les observations cliniques mon- 
trérent bient6t que le pouvoir anesthésique relatif varie suivant que la substance 
est utilisé¢e dans l’anesthésie des muqueuses ou comme anesthésique de conduction. 
D’ott lidée d’expérimenter et de comparer les anesthésiques locaux directement 
sur les troncs nerveux dénudés (LABORDE, 1884). En raison de sa facilité d’accés 
le sciatique de Grenouille fut largement mis 4 contribution et il fut constaté sur ce 
nerf mixte que la Cocaine supprime d’abord la conductibilité sensitive puis la 
conductibilité motrice (Kocus, 1886). Cette sensibilité élective des fibres centri- 
pétes incita les pharmacologues 4 interroger de préférence l’excitabilité sensitive 
puisque, somme toute, c’est elle que, pratiquement, l’anesthésique local doit inhiber. 
Pourtant il semble bien que, dans un nerf mixte, les mémes fibres conduisent 
Vinflux qu’il soit en direction centripéte ou en direction centrifuge (10). En outre 
l’expérimentation sur la Grenouille spinale est rendue plus délicate par le fonction- 
nement itératif des synapses médullaires et aussi plus aléatoire par 1’instabilité 
fréquente des préparations. C’est pourquoi la recherche sur le nerf isolé de Rana, 
qui permet de fixer rigoureusement les conditions expérimentales avec un appa- 
reillage généralement beaucoup pius simple, est restée en faveur, a juste titre, 
pour les déterminations quantitatives. 

On expérimente sur la préparation isolée sciatique-gastrocnémien en excitant 
le nerf par le courant électrique et en jugeant sa capacité de réponse par les réac- 
tions du muscle auquel il se rend. 


(*) Travail présenté au Congrés International d’Anesthésiologie, Paris, 19-23 septembre 1951. 
(**) Pour historique de cette question voir J. REGNIER (11). 
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On peut étudier alors l’action des substances anesthésiques locales soit sur la 
conductibilité du nerf en les appliquant en aval de la région excitée, soit sur 
l’excitabilité du nerf en les faisant agir au lieu méme d’excitation, le muscle réactif 
restant dans l'un et l'autre cas en milieu physiologique pur. Nous envisagerons 
plus tard le probléme de l’action pharmacodynamique des anesthésiques locaux 
sur la conductibilité du nerf. Nous allons examiner ici, celui plus complexe, de leur 
action sur l’excitabilité du nerf isolé, interrogée au moyen de |’excitant de choix, 
le courant électrique. 

Deux techniques ont été préconisées : 

1° Excitation par les courants d’induction provenant d’un chariot de Du 
Bots REYMOND. 

2° Excitation par les courants de pile lancés au moyen d’un rhéotome ou 
d'une décharge de condensateur. 


I. EXCITATION PAR LES COURANTS D’INDUCTION. 


On sait que si l’on fait passer temporairement un courant de pile dans le pri- 
maire d’un chariot de Du Bois REYMOND, on enregistre dans le secondaire une onde 
induite de fermeture pendant la phase d’établissement du courant, rien pendant la 
phase d’intensité constante et une onde induite d’ouverture pendant la phase de 
rupture du courant primaire. Les deux ondes induites débitent la méme quantité 
d’électricité mais différemment, l’onde de rupture se développant en sens inverse 
et dans un temps plus court. Si l’on fait varier la distance des enroulements pri- 
maire et secondaire, la durée de chacune des ondes induites reste constante, ce qui 
varie c'est leur intensité et la quantité d’électricité induite. En plagant un nerf 
isolé sur deux électrodes reliées au secondaire, le seuil de réponse du muscle qu'il 
innerve est plus bas avec l’onde d’ouverture qu’avec l’onde de fermeture et c’est 
généralement le premier qui est choisi. Ayant obtenu un seuil pour un certain 
écartement des bobines, si pour avoir un nouveau seuil, a la suite de l’action d’un 
anesthésique local par exemple, il faut les rapprocher, on dit que l’excitabilité a 
diminué puisqu’il faut des stimulations plus intenses. On voit done qu’avec cet 
appareillage la notion d’excitabilité est réduite 4 une expression simplifi¢e. Pour 
les pharmacologues, elle varie comme la distance des bobines, plus précisément 
comme l’inverse de l’intensité seuil du courant induit. Nombreux sont les auteurs 
qui ont utilisé le chariot d’induction pour comparer l’activité des anesthésiques 
locaux sur le nerf isolé, nous l’avons déja rapporté suffisamment en détail pour 
qu'il soit inutile d’y revenir ici (9). Mais la technique parait tomber en désuétude 
en raison des graves critiques qui lui ont été faites. En effet, malgré tout le soin 
avec lequel on peut procéder aux expériences, elles sont sujettes 4 des causes 
d’erreurs pratiquement insurmontables. Il est difficile de graduer exactement 
l’intensité du courant secondaire car elle est loin d’étre directement proportion- 
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nelle a la distance des bobines, notamment, lorsque cette derniére devient faible, 
l'intensité croit dans des proportions relativement considérables. En outre, 
comme l’a montré O. DE ALMEIDA, lorsqu’on arrive a des intensités assez fortes, 
une partie du courant diffuse le long du nerf et va exciter le muscle ; ceci se produit 
méme avec un seul pole de la bobine secondaire l’autre restant ouvert. Ainsi, 
avec ce « phénoméne unipdlaire d’induction » on observe encore la réponse muscu- 
laire alors que la section physiologique du nerf est compléte depuis longtemps. 
Enfin, quel que soit le tissu interrogé et sa rapidité fonctionnelle, la durée de 
l’onde induite est constante. Or on sait, 4 la suite des recherches de HooRWEG, 
WEIss et LAPICQUE surtout, que la caractérisation d’une excitabilité donnée par le 
courant électrique 4 début brusque doit tenir compte de deux facteurs qui sont 
théoriquement d’égale importance : l’intensité du courant et le temps de passage 
de ce courant. 

Toutes ces raisons ont fait abandonner le chariot d’induction par la plupart 
des pharmacologues, surtout francais, qui se sont alors tournés vers les techniques 
qui utilisent les courants de pile. 


II. EXCITATION PAR LES COURANTS DE PILE. 


Pour définir un état d’excitation donné, interrogé par le courant galvanique 
a début brusque, on peut se dispenser de tracer la courbe intensité-temps qui le 
caractérise, ce qui infligerait la détermination de nombreux points expérimentaux 
qui se disposent a peu prés selon une hyperbole équilatére (*). Comme les courbes 
obtenues sur des tissus trés divers sont homothétiques, il suffit de repérer un 
point caractéristique. 

LAPICQUE a proposé deux déterminations expérimentales, la rhéobase et la 
chronaxie. La rhéobase est une intensité de courant galvanique : c’est l’intensité 
juste nécessaire qui provoque la réponse de |’élément excitable pour un temps de 
passage relativement long. On l’exprime par un voltage sous résistance fixe. 
La chronaxie est un temps de passage de courant galvanique : c’est le temps de 
passage juste nécessaire pour déclencher l’excitation avec une intensité double 
de la rhéobase. 

Ainsi le point chronaxique de la courbe est-il bien déterminé par les deux para- 
métres d’intensité (double de la rhéobase) et de temps (chronaxie) indispensables 
pour définir une excitabilité donnée. Mais en physiologie comparée out |’interroga- 
tion électrique d’excitabilités diverses ne peut pas se faire, le plus souvent, avec 
le méme dispositif expérimental, les valeurs de rhéobase varient considérablement 


(*) Pour les temps courts, inférieurs au « temps utile » la courbe intensité-temps obéit de trés prés 
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selon la forme et la distance des électrodes, la qualité des contacts, les résistances 
du circuit de décharge, etc. Par contre, les recherches de LAPICQUE (4) et de son 
école ont montré que la chronaxie est indépendante, dans d’assez larges limites, 
des conditions expérimentales. Seule significative des propriétés intimes du tissu 
excitable, elle permet seule la comparaison d’états d’excitation pour lesquels l’iden- 
tité des conditions d’expérience est pratiquement irréalisable d’une mesure a 
l’autre. C’est pourquoi LAPICQUE n’a retenu que cette seule notation du temps qui 
a permis en physiologie des découvertes fécondes relatives au fonctionnement du 
systéme nerveux et s'est révélée en électro-diagnostic d’une valeur clinique trés 
grande (BOURGUIGNON). 

Ce procédé de repére de |’état d’excitation d’un tissu s’est généralisé et, en 
pharmacodynamie, de nombreux auteurs ont suivi les modifications de la chro- 
naxie sous l’influence de drogues diverses. CARDOT et REGNIER (I) ont ainsi utilisé 
ses variations quantitatives pour connaitre l’activité relative des anesthésiques 
locaux sur le nerf moteur puis sur le nerf sensitif itératif et enfin avec G. VALETTE 
sur le nerf sensitif non itératif (13) (15). 

Pour procéder a des déterminations chronaximétriques sur le nerf isolé il faut, 
en plus des électrodes d’excitation, une source de courant galvanique (des accu- 
mulateurs par exemple), un potentiométre pour graduer l’intensité et un dispositif 
permettant de faire passer le courant pendant un temps trés court, la chronaxie 
du sciatique moteur de Grenouille étant de l’ordre de 3/10.000° de seconde (0 ™S, 3). 
Ce dispositif peut étre de deux sortes qui donnent chacune des ondes excitantes 
différentes : 

a) soit un rhéotome, comme le chronaximétre de LAPICQUE qui, par l’ouver- 
ture rapide et successive de deux contacts, excite par onde rectangulaire dans un 
circuit dépourvu de self, la distance des contacts réglant le temps de passage du 
courant ; 

b) soit une boite de condensateurs étalonnés dont le temps de décharge est 
fonction de la capacité C et de la résistance R totale du circuit qui est rendue 
sensiblement fixe a l’aide d’un shunt. Les ondes excitantes sont alors de forme 
exponentielle. Il suffit de multiplier la capacité chronaxique trouvée en farads, 
par la résistance du circuit de décharge en ohms affectée du coefficient 0,37, pour 
avoir la valeur de la chronaxie en secondes (Ll. et M. LAPICQuE (6)). 

Le nerf sciatique est posé sur des électrodes impolarisables en fil d’argent 
chloruré, la cathode du cété du muscle, il plonge dans une cuve remplie de liquide 
de Ringer. Le gastrocnémien qu’il innerve repose dans une deuxiéme cuve adja- 
cente sur un coton imprégné du méme liquide physiologique. On procéde aux 
mesures en vidangeant la cuve du nerf a chaque détermination puis, lorsqu’on 
posséde les valeurs chronaxiques en milieu physiologique, on remplace celui-ci 
par l’anesthésique local mis en solution dans le liquide de Ringer. A intervalles 
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déterminés on vide la cuve du nerf, on procéde a la mesure et on remplit avec la 
solution anesthésique neuve qui, grace 4 un mortier Kaolin-Ringer placé entre les 
deux cuves et que traverse le nerf, n’atteint pas le muscle resté en liquide physio- 
logique pur. 

J. REGNTER (II) a constaté que, sous l’influence de doses convenables de 
Chlorhydrate de Cocaine, la chronaxie baisse jusqu’a un certain minimum ou 
plateau, puis remonte sans atteindre toutefois sa valeur primitive. La rhéobase 
suit une évolution 4 peu prés inverse et plus tardive, c’est-a-dire montée puis 
plateau ou redescente. Dans certaines limites la baisse maximum de chronaxie 
est d’autant plus grande que la concentration en toxique est plus forte. On peut 
done tracer une courbe concentration-action, en portant en abscisses les concen- 
trations, en ordonnées les baisses maxima moyennes pour cent de la chronaxie. 
En comparant les diverses courbes ainsi obtenues, avec différentes substances qui 
agissaient ainsi sur la chronaxie, REGNIER a pu exprimer le pouvoir anesthésique 
de conduction de nombreux corps de synthése par rapport a celui de la Cocaine 
(Stovaine, Psicaine, Novocaine, Delcaine, etc.). 

Cette méthode n’a pas tardé a étre critiquée. LAUBENDER et Saum (8) notam- 
ment, lui ont reproché de n’étre pas générale puisque, s’ils retrouvaient bien les 
faits signalés par REGNIER avec la Cocaine et dans une certaine mesure avec la 
Pantocaine, la Percaine donnait des variations brutales de rhéobase et de chro- 
naxie, méme aux doses faibles, se traduisant souvent par une baisse de la premiére 
et une élévation de la seconde. Ils concluaient leur travail en disant : La méthode 
de J. REGNIER est un moyen trés précieux pour connaitre les différents mécanismes 
d’action d’anesthésiques locaux d’espéces chimiques diverses, mats elle ne permet pas, 
en général, de connaitre lefficacité relative de ces drogues. 

A la méme époque, SIVADJIAN (14) s’appuyant sur les rapports qui lient 
« Chronaxie et perméabilité », « Anesthésie et perméabilité » en déduisait que la 
phase de baisse de chronaxie, qui atteste une augmentation de perméabilité pour 
Veau (gliocinése), est une phase d’hyperexcitabilité prénarcotique. REGNIER 
aurait donc comparé non des pouvoirs anesthésiques mais des activités excitantes. 
Cette déduction s’imposait d’autant plus a l’auteur que pour lui, comme pour 
beaucoup d’autres, les variations de chronaxie sont inverses de celles de l’excita- 
bilité. C’est 14 une confusion qui résulte du fait que s’appuyant sur la seule chro- 
naxie, de nombreux pharmacologues ont fini par perdre de vue l’importance de la 
rhéobase dans 1’expression de 1’excitabilité. Etudiant une action pharmacodyna- 
mique, ils ont alors raisonné seulement avec le temps de passage du courant, ce qui 
les a amenés tout naturellement 4 conclure que 1l’excitabilité est d’autant plus 
grande que la durée liminaire de passage du courant est plus courte et vice versa, 
oubliant qu’aux variations du facteur temps avaient correspondu simultanément 
des variations du facteur intensité. 
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Pourtant LAPICQUE n’a jamais défendu l’identité de la chronaxie avec l’exci- 
tabilité (ou son inverse) telle que peuvent la concevoir des pharmacologues et il 
s’est bien souvent élevé contre cette conception. « La chronaxie, en général », a-t-il 
écrit récemment, « est une mesure expérimentale précise, une certaine durée obtenue 
dans l’excitation électrique et qui caractérise la plus ou moins grande rapidité physio- 
logique des cellules mises en jeu, notamment l’aptitude a réagir aux excitations plus 
ou moins bréves et une aptitude conjuguée a transmettre plus ou moins briévement 
cette excitation... tout le fonctionnement nerveux m’apparait... basé sur une espéce de 
résonance analogue a celle qu’utilise la radiophonie, la chronaxie tenant la place de 
la longueur d’onde, plus exactement de la durée de la période. » (La Machine nerveuse. 
Flammarion, édit., Paris, 1943, p. 14). 

La notion de chronaxte est univoque pour toute espéce de matiére vivante, quelle 
qu’en sott la forme... La chronaxie est une caractéristique protoplasmique (idem., 
p. 130 (*). 

Dés 1926 il écrivait dans son ouvrage désormais classique en France « L,’exci- 
tabilité en fonction du temps », p. 230: 

On ne peut définir Vexcitabilité par un seul parameétre. Il faut insister sur ce 
point, ou la physiologie classique péchait par défaut d’analyse, et ou les procédés 
simplistes ont laissé dans les esprits une fausse position de la question d’excitabilité. 
Dans tel ou tel cas lexcitabilité est-elle augmentée ou diminuée ? Voila ce qu’on 
demandait au chariot de Du Bots REyMOND ; la nécessité de rapprocher les bobines 
indiquait une diminution d’excitabilité, la possibilité de les éloigner, une augmenta- 
tion. Et actuellement, tandis que les uns continuent a travailler ainsi, d'autres, aprés 
avoir mesuré des chronaxies, se demandent si lexcitabilité a augmenté ou diminué, 
ou méme crotent devoir expliquer par exemple que diminution de chronaxie équivaut a 
augmentation d’excitabilité. 

On ne peut pas étre plus catégorique. Or il suffit de lire nombre de mémoires 
et méme d’excellents ouvrages d’enseignement pour constater que beaucoup de 
pharmacologues n’ont pas voulu entendre ou plut6t n’ont pas fait l’effort de com- 
prendre, croyant avoir tout de suite compris. 

Quoi qu'il en soit, bien que pratiquement elle fut difficilement défendable, 
la critique de SIVADJIAN contre la méthode de REGNIER était telle qu’une réfuta- 
tion expérimentale s’imposait. 

J. REGNIER nous demanda de l’aider dans ce travail en le proposant de la facon 
suivante : 

« La variation de chronaxie exprime un changement de l'état physico- 
chimique de la cellule nerveuse vraisemblablement en rapport avec le pouvoir 
anesthésique, sans que l’on puisse assimiler cet état 4 l’excitabilité. Comment 


(*) Pour FESSARD et POSTERNAK (3) la chronaxie est un moyen commode mais indirect, pour ré- 
véler les changements dans le potentiel de membrane. 
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exprimer l’excitabilité telle que peut la concevoir un pharmacologue ? Comment 
mesurer ses variations sous l’influence des anesthésiques locaux a partir des données 
de la méthode chronaximétrique ? » 

Avec J. REGNIER nous avons exposé en détail, dans différents mémoires, les 
solutions proposées (12). Nous n’en rappellerons ici que les grandes lignes indis- 
pensables a la compréhension de ce qui va suivre. 

Parmi les tentatives déja faites pour exprimer 1’excitabilité en mesurant la 
chronaxie nous avons retenu la conception de H. LASSALLE (7). 

Cet auteur a proposé d’exprimer l|’excitabilité d’un tissu, c’est-a-dire son 
aptitude plus ou moins grande a réagir aux incitations dynamogéniques par l’inverse 
de l’énergie électrique nécessaire pour déclancher l’excitation. Supposant la résis- 
tance du tissu constante ila pu exprimer l’énergie par 22/+, « étant le voltage rhéo- 
basique et < la chronaxie. LAPICQUE (5) a admis que cette conception peut donner 
des résultats significatifs lorsqu’on opére d’une facon telle que les mesures d’in- 
tensité soient le plus possible indépendantes des conditions expérimentales, et 
qu’on utilise, pour le passage du courant, des temps qui soient toujours du méme 
ordre et d’une durée suffisamment petite pour que Ll énergie puisse étre considérée 
comme pratiquement constante d’un stimulus a l'autre (*). Or c’est le cas quand 
on fait agiy un facteur physique ou une substance pharmacodynamique sur une pré- 
paration sans rien changer au dispositif de l’expérience. L’ énergie réellement emplovée 
a stimuler l’élément excitable est alors, vraisemblablement, toujours la méme partie 
de l’ énergie totale dépensée dans le circuit. 

La formule de LASSALLE donne I|’énergie dépensée dans tout le circuit de sti- 
mulation, elle suppose, on l’a dit, la résistance du tissu constante. Mais on est en 
droit de penser que, sous une influence pharmacodynamique, celle-ci ne l’est pas. 
Nous avons done mis au point une méthode permettant de connaitre a la fois, 
la rhéobase, la chronaxie et la résistance du nerf au courant galvanique (9). Il 
nous a alors été possible de calculer l’énergie électrique dépensée entre les élec- 
trodes, au niveau méme du tissu, pour déclencher 1|’excitation. Au moment de 
la mesure de la chronaxie -, l’intensité étant égale au double de la rhéobase I, 
l’énergie e est donnée, avec les courants rectangulaires, pare = R x (21)? x =, 
si R est la résistance du segment du nerf en expérience. Nous avons ainsi exprimé 
lVexcitabilité E du nerf moteur par E = Rx 

Pour connaitre les divers termes de cette expression nous avons compleété le 
montage classique de détermination de la chronaxie par les courants rectangu- 


(*) Ceci est la conséquence de la loi de NERNST, valable, nous l’avons vu, pour les temps courts. 
Si i —, 7% = 
Vi 
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laires et mesuré simultanément le voltage et l’intensité rhéobasiques, la chronaxie 
et la résistance du nerf au courant galvanique. Cette derniére est obtenue par 
substitution, connaissant grace 4 un galvanométre balistique, la quantité d’élec- 
tricité passée dans le segment nerveux dans des conditions qui ont été précisées et 
discutées. On connait l’intensité rhéobasique soit par un calcul simple, soit par 
étalonnage du galvanométre. 

On peut, sur le méme principe, exprimer l’excitabilité en mesurant la chro- 
naxie par décharges de condensateurs dans le circuit shunté imaginé par LAPICQUE 
pour le nerf de Grenouille. L’énergie e dépensée dans le segment de nerf de résis- 
tance R est une fraction de l’énergie totale fournie par la décharge du condensa- 
teur. Au moment de la mesure de la chronaxie elle est égale a 

gR 
(13 + R) (121 + 10R) 
C étant la capacité chronaxique et V le voltage rhéobasique (*). L,’excitabilité E, 
considérée comme l’inverse de cette expression est donnée par 


I (13 + R) (121 + 10R)_ 
2 CV? * oR 

Ces techniques sont applicables aussi 4 la mesure des variations de l’excita- 
bilité du nerf sensitif non itératif (réflexe linguo-maxillaire du Chien) et la seconde 
au nerf sensitif itératif (réflexe croisé de la Grenouille spinale) comme nous l’avons 
proposé (Io). 

Nous avons vérifié ainsi que sous l’action des anesthésiques locaux du type 
de la Cocaine il y a bien une variation biphasique de la chronaxie (baisse puis 
remontée) et nous avons pu démontrer qu'elle s’accompagne d’une diminution régu- 
liére de l’excitabilité dés les premiéres minutes d’action. La résistance du nerf 
décroit légérement. Par contre, en accord avec les faits signalés par LAUBENDER 
et Saum, la Percaine ne produit pas de variation phasique réguliére de la chro- 
naxie. Il y a trés souvent une hausse passagére et une faible augmentation de la 
résistance du nerf. Il est possible toutefois de connaitre la valeur anesthésique de 
ce corps, par la méthode chronaximétrique, en s’appuyant sur la baisse de chro- 
naxie ou d’excitabilité aprés un temps donné, suffisamment long. Mais on perd 
alors, avec les substances de ce type, le gros avantage de l’utilisation du minimum 
de baisse de la chronaxie, caractéristique de la méthode de REGNIER, qui permet 
d’éliminer le facteur temps d’action dans l’appréciation relative des anesthe- 
siques locaux. Il nous apparaissait ainsi que la baisse de chronaxie est le témoin 
d’une véritable action anesthésique locale facilement réversible et que la technique 
de REGNIER, fondée uniquement sur elle, gardait toute sa valeur. 


(*) Pour ce calcul voir (10). 
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Or depuis, P. CHAUCHARD (2) a fait a cette méthode des objections théoriques 
et expérimentales qui lui enlévent tout caractére de généralité. Aprés avoir démon- 
tré que la variation de chronaxie constitue un facteur important, mais non exclusif 
du blocage de la conduction du nerf isolé, l’'auteur fait remarquer que ce blocage 
peut se produire quel que soit le sens de la variation de chronaxie. I y a blocage 
aussi bien quand la chronaxie a diminué de 5 a 10 fois sa valeur normale que si 
elle augmente dans les mémes proportions. 

Il en tire deux conséquences : 

« 1° Les anesthésiques locaux usuels du type de la Cocaine étudiés par REGNIER 
et ses collaborateurs... sont des agents bloqueurs de la conduction avec diminution 
de la chronaxie. La phase de diminution de chronaxte est bien la phase anesthésique 
et il est rationnel de relier l’'activité anesthésique a la diminution de chronaxie, puisque 
précisément c'est cette diminution de chronaxie qui, quand elle est excessive (*) contri- 
bue a provoquer l’arrét de la conduction. » 

« 2° Mais nos expériences montrent qu'un tel mode d'action n’est pas obliga- 
toire pour tous les anesthésiques locaux : d'autres corps pourraient avoir wne action 
anesthésique locale, tout en étant antagonistes des précédents, le blocage de conduc- 
tion s'accompagnant alors d’augmentation de la chronaxie nerveuse. Nous pensons 
que les propriétés anesthésiques locales qui ont été attribuées soit a la Solanine, soit 
aux dérivés de la Quinine, peuvent étre de cette origine. Il en serait de méme pour 
lV’ Aconitine d’apres les mesures d’excitabilité de J. Wet. Indiquons que dans le 
cas des fibres nerveuses de la vie de nutrition, une action tres comparable, un blocage 
de conduction avec augmentation de chronaxie, est provoqué par la Nicotine, la 
Caféine, les sympatholytiques et enfin (A. et B. CHAUCHARD et SARADJICHVILI) 
Histamine ». 

C’est rejoindre les conclusions de LAUBENDER et admettre, si l’on va jusqu’au 
bout du raisonnement, que les variations de chronaxie sont un moyen précieux 
pour connaitre les différents mécanismes d’action d’anesthésiques locaux d’espéces 
chimiques diverses mais ne permettent pas toujours de comparer leurs valeurs 
relatives. Force est donc, du point de vue quantitatif, de ne considérer que 1l’exci- 
tabilité congue et mesurée comme nous l’avons exposé, en tenant compte de ses 
modifications dans le temps et du délai d’apparition du blocage si l’activité de 
l'anesthésique le permet. 

Mais si le probléme du mode d'action des drogues est important, il en est un 
autre qui revient de fagon beaucoup plus fréquente dans les laboratoires de phar- 
macodynamie, c’est l’activité relative de substances que le chimiste vient de pré- 
parer et dont le pouvoir anesthésique local est reconnu. 

Va-t-il done falloir, pour suivre les modifications de !’énergie électrique seuil, 


(*) Pourtant, on peut faire remarquer 4 l’auteur que l’arrét de la conduction ne se produit pas au 
maximum de baisse de chronaxie, mais parfois, bien apres. 
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utiliser en pharmacométrie la méthode chronaximétrique munie des complé- 
ments que nous avons apportés, avec J. REGNIER, pour la rendre plus générale ? 
C’est exiger beaucoup non seulement du point de vue matériel mais aussi du point 
de vue du personnel auquel on demande une habileté expérimentale peu cou- 
rante. Nous pensons qu'il est possible de le faire par une méthode plus simple, 
moins onéreuse et plus aisée. 

Nous avons montré (9) en effet que, dans les conditions ott nous opérons 
généralement, les conclusions auxquelles on arrive en calculant l’énergie électrique 
dépensée dans le segment nerveux a l'aide d’une expression qui tient compte de la 
résistance de ce tissu, sont semblables a celles qui résultent du calcul de l’énergie 
dépensée dans tout le circuit d’excitation qui, rappelons-le, est shunté. Ceci pro- 
vient du fait que les modifications de résistance, observées dans les conditions que 
nous avons précisées, ne sont pas d’une importance telle qu’elles puissent fausser 
les résultats (*), si la seule variable de l’essai est l’intervention de l’anesthe- 
sique. 

On peut donc se dispenser, la plupart du temps, de déterminer les modifica- 
tions de la résistance du nerf. On peut aussi, pour simplifier encore l’appareillage 
et la technique, ne considérer qu’une seule variable : l’intensité du courant (ou le 
voltage a la sortie du potentiométre) en prenant soin de fixer un temps de passage 
voisin de la chronaxie du tissu, c’est-a-dire suffisamment petit pour rester dans la 
région de la courbe d’excitation ot l’énergie est constante quelle que soit la durée 
du stimulus, ainsi qu’il résulte de la loi de NERNsT (**). 

Comme la chronaxie du nerf isolé de Grenouille, que nous avons trouvée 
égale, en moyenne, 4 0,35 ms ne s’abaisse pas au-dessous de 0,07 ms sous I’in- 
fluence des anesthésiques locaux de type glyocinétique (condition du blocage 
nerveux), en choisissant un temps de passage de 0,50 ms on est assuré de se trouver 
toujours au-dessous du « temps utile » dela courbe d’excitation (***). Sil’on opére 
avec le chronaximétre on peut donc fixer le temps de 0,50 ms, facilement repé- 
rable sur l’appareil, et chercher les variations du voltage seuil. On connait ainsi 
les modifications relatives de l’énergie par celles du carré du voltage. Mais il est 
plus commode d’opérer avec les condensateurs, en utilisant une seule capacité de 
5/100 de uF par exemple. L’énergie e dépensée dans le circuit est e = Cy", C 
étant constant, les variations relatives d’énergies sont ici encore données par 


(*) Ce qui arrive si l’on fait intervenir, en cours d’expérience, un liquide physiologique de conduc- 
tivité nettement différente de celle du liquide de RINGER, comme nous l’avons vu avec l’eau distillée, 
Veau saccharosée ou glucosée, etc... 

(**) Ce n’est pas ignorer l’importance du facteur temps pour repérer l’état d’excitation, c’est fixer 
le temps de passage dans des limites ot l'on sait qu’il varie en fonction de l’intensité du stimulus et vice- 
versa. 


(***) Le « temps utile » est égal & 10 chronaxies, d’apres LAPICQUE (4). 
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celles du carré du voltage. Dans un cas comme dans I’autre on a celles de l’excita- 
I 
bilité en calculant celles de vi 
Partant du circuit de LaricQuE pour la chronaximétrie par condensateurs, 
nous avons monté un appareil de maniement simple dont les caractéristiques sont 


les suivantes (voir schéma, Fic. 1). 


Source 
| | | | | 
Coupe-circuit 
Potentiométre Vernier 
A 
inverseur de 
Voltmeétre sensibilité 
charge 
Condensateur Clé de 
fixe 0,05 pF décharge 
3 Shunt 
re) 
inverseur de 
courant 
inverseur 
de cuves lo 9! 
cuve gauche cuve droite 


Fic. 1. 


Source de courant : 6 accumulateurs de 2 volts, 6 amp. H. 
Potentiométre : 2 rhéostats de 1000 2 et 100 @ (vernier). 
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Voltmétre : 2 sensibilités sur 2 et 20 V. 
Condensateur : cartouche — capacité 0,05 »F. 
Shunt de LAPICQUE : en série 10.000 et 7.000 2, shunt 3.000 &. 

Deux cuves d’excitation du type LAUGIER. 

L/inverseur de sensibilité du voltmétre, la clé de charge et de décharge, 1’in- 
verseur de courant, l’inverseur de cuves sont constitués par des interrupteurs a 
mercure. Toutes les connections sont en fil de cuivre isolé, rectiligne, soudé. (Avec 
les contacts par frottement on est 4 la merci des erreurs les plus grossiéres s'il 
n’y a pas de galvanométre dans le circuit). Il n’y a aucun enroulement susceptible 
de provoquer un retard a 1’établissement du courant dans le circuit de décharge. 
La mesure se fait succinctement de la fagon suivante : La cuve du nerf est 


5 25 45 minutes d’action 


Baisse °/, de l’excitabilité 


100 


vidée et l’on compte exactement deux minutes avant de commencer les stimu- 
lations (nous avons constaté (9) que la résistance du nerf croit dans les premiers 
instants de la vidange pour atteindre un plateau en deux minutes). On cherche le 
voltage-seuil provoquant la réponse. Aprés chaque stimulus envoyé en courant 
descendant on répéte le méme stimulus en courant ascendant grace au jeu de 
l’inverseur, ceci afin de contrebalancer les phénoménes de polarisation ou d’élec- 
trolyse au niveau du tissu. Le voltage trouvé, ce qui est rapide puisqu’il n’y a pas 
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de détermination de chronaxie et de vérification de rhéobase, on remplit la cuve 
du nerf et on est prét pour l’essai sur une autre préparation (*). 

Aprés avoir mesuré de xo en 10 minutes les valeurs normales de voltage en 
liquide de RINGER de pH = 6,8, on substitue a celui-ci, une solution d’anesthé- 
sique local dans ce méme liquide physiologique et on interroge la préparation de 
10 en 10 minutes. Le nerf droit est dans une cuve, le nerf gauche dans l’autre et 
l’on étudie en méme temps l’anesthésique inconnu et l’anesthésique de référence. 
Par rapport aux valeurs de départ on suit les pourcentages de variation dans le 
temps de l'inverse du carré du voltage. 

Nous donnerons dans un prochain travail, effectué en collaboration avec 
Mile F, SEGALEN, les détails techniques sur lesquels nous ne pouvons insister ici 
et les résultats obtenus dans l'étude d’anesthésiques locaux nouveaux. A titre 
d’exemple, pour montrer dés maintenant la régularité des résultats en fonction 
des doses ou du temps d’action, nous présentons dans la figure 2, les courbes qui 
expriment la diminution pour cent de l’excitabilité du nerf isolé, sous 1l’influence 
du Chlorhydrate de Cocaine. 


Résumé. — 1,’auteur rappelle les différentes méthodes proposées pour compa- 
rer l’activité des anesthésiques locaux sur le nerf isolé, les critiques qui en ont été 
faites et les réponses théoriques et expérimentales qu’il a apportées avec 
J. REGNIER en ce qui concerne la méthode chronaximétrique. Comme la baisse de 
chronaxie ne parait pas avoir un caractére général puisqu’elle n’est pas provoquée 
par toutes les substances anesthésiques locales, il faut suivre les modifications 
de l’excitabilité considérée comme 1’inverse de l’énergie électrique nécessaire pour 
stimuler. L,’auteur propose un montage et une technique simple permettant de les 
déterminer avec une précision suffisante pour des comparaisons pharmaco- 
dynamiques. 


(Faculté de Pharmacie de Paris. -- Institut de Pharmacotechnie et de Pharmacodynamie.) 
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A PROPOS DE L’ANESTHESIE PERIDURALE 
PAR IMPLANTS ADSORBANTS ‘() 


PAR 


H. WEESE 
(Wuppertal) 


L’anesthésie péridurale, suggérée par PAGES en Ig2I et mise au point par 
DOGLIOTTI en 1931 a, sur l’anesthésie rachidienne, l’avantage que la solution 
d’anesthésique injectée dans l’espace péridural, ne peut monter que jusqu’a la 
base du crane qui forme la limite de cet espace. On a cependant vu, dans quelques 
cas cliniques extrémement rares, une ascension alarmante de l’anesthésie au-dela 
de la moelle cervicale, ascension qu’on a mise sur le compte d’une ponction acci- 
dentelle de la cavité arachnoidienne. 

én son temps, DOGLIOTTI ne put point se rendre compte du cheminement de 
l’anesthésique a partir. de l’espace péridural jusqu’aux racines des nerfs spinaux. 
Il refusa d’admettre la diffusion de l’anesthésique a4 travers le tissu conjonctif 
épais de la dure-mére. D’une part, il supposa qu’il s’agissait d’une diffusion de la 
solution a travers les prolongements coniques de la dure-mére le long des racines 
des nerfs, entre le sac dural et les ganglions spinaux ; d’autre part, il présuma une 
anesthésie directe des ganglions sans gaines au-dela des trous de conjugaison. Ces 
20 derniéres années, ce dernier chemin était considéré comme le plus vraisemblable. 

Pour parvenir jusqu’aux ganglions spinaux, l’application péridurale de 
quantités considérables de la solution anesthésique serait nécessaire, étant donné 
que cette solution coule d’abord vers le haut et vers le bas dans l’espace péri- 
dural, conformément a la moindre résistance. Sa répartition est sous la dépendance 
d’une part du volume de la solution injectée, d’autre part de la pression régnant 
dans l’espace péridural, de la répartition des plexus veineux et des dépdts graisseux 
dans cet espace et de la position du sujet. Il était frappant de constater, étant donné 
que la solution rencontre, pour des raisons morphologiques, une résistance incon- 
stante lors de son cheminement jusqu’aux trous de conjugaison, que les anesthésies 


(*) Communication au Congrés International d’Anesthésiologie, Paris, 19-23 septembre 1951. 


ick 
= 
= a 


— 602 — 


péridurales par des solutions aqueuses se répartissaient d’une facon assez uni- 
forme sur de grandes parties du corps. ‘ 

A la suite des recherches de Ruiz et HENNING, KRONKE s'est occupé récem- 
ment de ce probléme en collaboration avec quelques pharmacologues. Ces auteurs 
ont réussi 4 mettre en évidence sur des animaux et des cadavres humains, en 
employant d’abord des colorants, que des solutions injectées par voie péridurale 
se répandent jusqu’aux ganglions spinaux seulement car ceux-ci ne furent pas 
colorés. Par contre, l’arachnoide montra une coloration tachetée le long des racines 
spinales et dans la cavité arachnoidienne. Il n’y a plus de doute, étant donnée la 
coloration des tuniques internes de la dure-mére et des névrilémes jusqu’aux trous 
intervertébraux, que le colorant ou l’anesthésique diffusent directement a travers 
les fentes ganglionnaires de la dure-mére. Selon KRAAS et von HALLER, les névri- 
lémes sensiblement plus minces seraient plus faciles 4 pénétrer que la dure-mére 
qui est plus épaisse. Des analyses du liquide céphalo-rachidien ont fourni la preuve 
directe du passage dans la cavité arachnoidienne de la pantocaine appliquée par 
voie péridurale. On a retrouvé dans le liquide céphalo-rachidien, 30 minutes aprés 
injection péridurale de 50 milligrammes de pantocaine en solution aqueuse pure, 
les mémes concentrations qu’aprés administration intra-rachidienne de 10 milli- 
grammes de pantocaine. Il découle de 1a que des principes actifs venant de l’espace 
péridural ne peuvent gagner les racines des nerfs spinaux qu’a travers des fentes 
ganglionnaires de la dure-mére en passant par le liquide céphalo-rachidien. Il y a 
donc un gradient de concentration entre l’espace péridural et le liquide céphalo- 
rachidien, gradient qui est fonction du dépot péridural, de l'état de la dure-mére et 
de la vitesse d’élimination dans la cavité arachnoidienne. 

HowartTuH a démontré, avec de la novocaine marquée, que la substance 
nerveuse absorbe l’anesthésique lipo-soluble d’une fagon étonnamment rapide, 
l’emmagasine et le fait cheminer méme dans le nerf vers la périphérie. En méme 
temps, le plexus veineux de l’arachnoide résorbe la novocaine et la transporte 
dans la circulation qui, elle, la fait entrer dans le foie ot elle est hydrolysée. II 
n’existe done qu’une différence de degré entre l’anesthésie rachidienne et 1’anes- 
thésie péridurale. Lorsqu’on a recours aux solutions aqueuses d’anesthésique qui 
arrosent l’espace péridural tout entier, cette différence est si insignifiante que la 
méthode de DoGLiorTri n’a pu s’imposer. 

L’anesthésie péridurale devait donc étre améliorée a tel point qu’on puisse 
limiter l’anesthésie aux segments indispensables a l’intervention chirurgicale envi- 
sagée. DENNECKE fut le premier 4 employer des solutions visqueuses additionnées 
de gélatine. En effet, ces solutions permettent d’obtenir une anesthésie segmen- 
taire vu que cette solution visqueuse ne s’étend en haut et en bas dans l’espace 
péridural que conformément a la quantité injectée et au lieu d’injection. 

Dés 1941, le chirurgien DiiTTMANN et moi, avons étudié des solutions péridu- 
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rales renfermant comme vecteur la polyvinylpyrrolidone, colloide synthétique 
que j’ai introduit en médecine en 1940, a titre de produit de remplacement pour la 
fraction liquide du sang, sous la désignation de Periston ou de Subtosan. A cété de 
sa viscosité, la polyvinylpyrrolidone est encore caractérisée par le pouvoir'd’adsorp- 
tion spécifique pour nombre de substances dont nous ne citons que les anesthe- 
siques locaux, l’adrénaline et ses dérivés. 

Les essais suivants mettent en évidence la grande influence qu’exercent ces 
pouvoirs d’adsorption sur la vitesse de résorption des anesthésiques locaux : 

Lorsqu’on injecte aux souris un anesthésique (W. 4218) dissous dans de la 
solution de Ringer (viscosité relative = 1), 60 °4 des animaux succombent. La 
méme quantité d’anesthésique dans une solution d’alcool polyvinylique (viscosité 
relative = 1,7) détermine la mort de 57 °% des souris. Quand, au lieu d’alcool poly- 
vinylique qui n'est pratiquement pas adsorbé, on emploie une solution isovis- 
queuse de polyvinylpyrrolidone, 37 °%, seulement meurent. Cette diminution de 
20 %, de la toxicité est due au ralentissement de la résorption par fixation adsorp- 
tive de l’anesthésique a la polyvinylpyrrolidone. 


— 
Injection intracérébrale de W. 4218 aux souris blanches. | 
| Dose/animal : 0,025 cm? = 125 v de W. 4218 (par 30 animaux) 

| 

| W. 4218 dissous dans Viscosité Mort en 24 heures 

| I. Solution de chlorure de sodium a 0,9 °% ....... 1,0 60 °%, des animaux 

| 2. Alcool polyvinylique 4 1,25 ° dans de la solu- 

tion de chlorure de sodium a 0,9 %.........- 1,772 57 %, des animaux 

| 3. Collidon K 33; solution de chlorure de so- 


Aprés avoir constaté que les pouvoirs d’adsorption sont d’autant plus forts 
que les molécules de polyvinylpyrrolidone sont plus grandes, nous passdmes aux 
implants avec de la PVP hautement visqueuse. Ces implants 4 concentration 
faible ont la méme viscosité que des implants a forte concentration mais a molé- 
cules plus petites. Ces premiers déploient donc une pression colloidale moindre et, 
de ce chef, ils se gonflent modérément par imbibition dans l’espace péridural alors 
que les solutions fortement concentrées de PVP a poids moléculaire peu élevé 
aspirent le liquide tissulaire et se répandent lentement dans l’espace péridural 
étroit. Aussi les implants hautement visqueux permettent-ils de limiter d'une 
facon rigoureuse l’effet sur des segments déterminés. 

Leurs effets persistent plus longtemps et, nonobstant leur haute concentration 
en anesthésique, ils sont les moins toxiques grace au fait que l’anesthésique est 
lentement abandonné. 
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Au cours de ces derniéres années, DiiTTMANN a exécuté environ 12.000 anes- 
thésies par implant péridural. I] n’eut a déplorer qu’un seul cas de mort. Cet auteur 
injecte 5 cm® au maximum de l’implant hautement visqueux anesthésiant 8 4 
10 segments. I cm correspond donc a chaque fois I segment au-dessus et au- 
dessous du lieu d’injection. L’administration est faite d’une fagon fractionnée. On 
injecte d’abord 2 cm* puis, au bout de 5 minutes, encore une fois 2 cm’ et, en 
cas de besoin, 5 minutes plus tard, encore 1 cm>. 45 minutes aprés la premiére injec- 
tion, l’anesthésie compléte s’est installée. Elle persiste pendant environ 4 heures, 
sans prémédication ni addition d’un analgésique quelconque. Au cours des heures 
suivantes, l’anesthésie se dissipe lentement. Jusqu’a l’heure actuelle, DUTTMANN 
n’a guére enregistré d’échec complet, et seulement 5 °% d’échecs partiels. 

Avec une technique correcte, on n’a pas observé d’effets secondaires directs. 
Ceci tient 4 ce que la résorption de l’anesthésique 4 partir de ces plombages est 
tellement retardée que, aprés emmagasinement dans les racines nerveuses, l’élimi- 
nation rapide a travers l’arachnoide prévient l’apparition de concentrations 
actives dans le liquide céphalo-rachidien. L’effet direct sur la circulation est déter- 
miné par le nombre des segments bloqués et des vaso-moteurs qui y passent. On 
peut aisément remédier a cette perte d’innervation sympathique par l’injection 
d’un dérivé adrénalinique. 

Nous sommes d’avis que notre méthode par implants hautement visqueux 
a abouti 4 faire de l’anesthésie péridurale un procédé avantageux et relativement 
non dangereux. 


Résumé : 


Nous avons démontré que les solutions d’anesthésique venant de l’espace 
péridural n’exercent pas leurs effets par passage de l’anesthésique a travers les trous 
de conjugaison le long des ganglions spinaux. L’anesthésique chemine plutdt a 
travers la dure-mére et les névrilémes de racines des nerfs spinaux. 

On peut rigoureusement limiter sur des segments déterminés l’effet d’im- 
plants périduraux faits avec de la PVP hautement visqueuse qui adsorbe fortement 
l’anesthésique. Ces implants déploient une action de longue durée ; ils sont rela- 
tivement atoxiques. L’attention est attirée sur 12.000 anesthésies péridurales 
avec de tels implants, exécutées avec succés par le prof. DiitrMANN, de Essen. 
Sa technique est expliquée en quelques mots. 


(Travail de I’ Institut pharmacologique des FARBENFABRIKEN BAYER.) 
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L’ANESTHESIE EXTRA-DURALE 
A LA XYLOCAINE “*) 


PAR 


M. DAWKINS 


Je me suis intéressé aux blocs épiduraux depuis 1943, quand on me demanda 
d’administrer un anesthésique 4 un jeune homme tuberculeux qui devait étre 
soumis au deuxiéme stade d'une thoracoplastie. Sa condition était grave ; la place 
de la premiére opération n’était pas cicatrisée et son dos présentait une infection 
étendue. I] n’était donc pas question d’anesthésie locale ; un anesthésique général 
aurait été fatal, de méme qu’une injection intra-rachidienne. Un bloc épidural 
semblait donc la seule possibilité. Ceci fut essayé avec succés, et bien qu’il mourut 
quelques jours aprés, on estima que l’anesthésie n’avait pas contribué a son décés. 
Depuis j’utilisai cette méthode de plus en plus, et aujourd'hui, je m’en sers inva- 
riablement dans un cas ot les chances de survie sont douteuses. 

FIDEL PAGES, en 1921, fut le premier 4 introduire le bloc épidural, et depuis 
lors Dociiorr1 de Milan, GUTIERREZ de Buenos-Aires et Opom de la Nouvelle 
Orléans ont développé la méthode. Toutes les variétés d’anesthésiques locaux 
ont été éprouvées, et pendant de nombreuses années, j’ai employé la Nupercaine 


mais récemment la préparation Suédoise —- Xylocaine — a donné de meilleurs 
résultats et mes expériences personnelles de cette préparation font le sujet de cet 
exposé. 


Xylocaine est le nom donné en 1943 a une anilide basique — diéthyl amino- 
diméthyl acétanilide. GorDH a fait des recherches sur les propriétés cliniques de 
cette drogue et en a fourni un rapport trés favorable. La solution est stable, n’est 
pas détruite par l’ébullition répétée et en y ajoutant de l’adrénaline a une réac- 
tion (pH) de 4,0. On estime que la dose maximum que l’on peut administrer en 
pleine sécurité est de 0,5 4 1,0 gramme, mais jusqu’a 3 grammes ont été donnés 
sans issue fatale. Le produit est fourni en ampoules de 20 centimétres cubes de 2 ou 
1 % de concentration avec ou sans adrénaline. Mon expérience prouve que la durée 
d’analgésie est de 2h. 1/2 42 % avec l’adrénaline, et de rh. 3/4 avec Ir %,. 


(*) Communication au Congrés International d’Anesthésiologie ; Paris, 19-23 septembre 1951. 
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L’absence d'adrénaline réduit de beaucoup cette durée. Les fabricants ont con- 
senti 4 produire une solution spéciale 4 1 % avec un poids spécifique de 1,003 
pour les opérations thoraciques. En cas d’injection intra-rachidienne accidentelle, 
la téte du patient étant baissée, la solution en diffusant tend 4 s’écarter du bulhbe. 
Le commencement de l’analgésie est plus rapide avec la Xylocaine qu’avec tout 
autre anesthésique local et est compléte en dix minutes. Pour les blocs épiduraux 
ceci est un grand avantage, car avec d’autres préparations il faut attendre une 
demi-heure. ‘ 

Et maintenant, un mot au sujet de l’espace épidural : il est formé par la 
séparation en deux épaisseurs de la dure-mére, s’étend du trou occipital a 1’ori- 
fice inférieur du sacrum et est percé de chaque cdté pour l’émergence des nerfs 
rachidiens. L’espace contient du tissu gras et quelques vaisseaux sanguins. Toute 
solution injectée sous pression dans cet espace sera forcée par les trous de conju- 
gaison et se déposera dans les espaces paravertébraux oti elle exercera son action 
analgésique. L,’étendue de l’analgésie dépend de la situation de l’aiguille, de la 
quantité et de la position du patient. Si elle est horizontale, une injection de 
25 milligrammes produit six segments d’analgésie de chaque c6té du point d’injec- 
tion ; si le patient est penché téte basse a 20°, l’étendue sera de 8 segments vers 
la téte et de 4 segments vers le sacrum. Siil est placé sur le cété et l’injection 
faite lentement l’analgésie affectera presque exclusivement le coté ott il est couche. 
Si injection est faite le patient étant assis, l’analgésie n’affectera que les segments 
inférieurs au point d’injection. 

Il est vital de déterminer avec précision l’espace épidural. I se reconnait par 
la présence d’une pression négative quand la colonne vertébrale est courbée au 
maximum. HELDT et MoLoNEy furent les premiers 4 le démontrer en 1927. Sept 
ans plus tard, Bonnrov, signala que cette pression négative était plus appa- 
rente si le patient était penché la téte en bas. Cette pression négative peut étre 
facilement constatée a l’aide d’un petit tube capillaire contenant une bulie d’air 
dans de l’eau colorée stérilisée rattaché a l’aiguille ; la bulle étant attirée dés que 
l’espace est atteint. Si l’aiguille est trop enfoncée et perce la dure-mére, la bulle 
est repoussée par l’avance du liquide céphalo-rachidien. Dans le faible nombre de 
cas ot la pression négative ne se produit pas, il faut employer la méthode de 
Doc.iorTti — le manque soudain de résistance a l’aiguille en percant le ligamentum 
flavum. Comme a dit HouDARD. Si on n’est pas certain, non seulement que l’aiguille 
est bien dans l’espace épidural, mais encore qu'elle y a pénétré sans blesser la dure- 
mere ou les plexus, tl faut, mettant tout amour propre de cété, savoir reconnaitre qu'on 
n'a pas pu ou su faire une ponction correcte de l’espace, et sans insister, utiliser un 
autre mode d'anesthésie. 

Cet exposé est basé sur une série de 150 blocs épiduraux appliqués a une va- 
riété d’opérations chirurgicales dont voici le détail : 
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Hemicolectomies, Laparotomies 16 
Opérations abdominales aigués 5 
Nephrectomies, Prostatectomies 5 
Gynécologie, opérations 48 

12 
Diagnostic et. thérapeutique: 13 


L,’Age moyen des patients était de 52 ans, allant de 25 4 84 ans. Aucune issue 
fatale ne se produisit dans les 24 heures suivant les opérations. Huit patients 
choisirent de rester conscients pendant l’opération ; les autres regurent en sup- 
plément une moyenne de 0,6 gramme d’Evipan avec ou sans un mélange de pro- 
toxyde d’azote et d’oxygéne. Dans 145 cas cette combinaison d’anesthésiques 
produisit des conditions parfaites pour l’opération. Des cing échecs, un provenait 
de la pénétration dans un vaisseau sanguin provoquant l’abandon de la méthode; 
un autre de l’enroulement du cathéter de nylon et son progrés vers le sacrum ; 
les trois autres, d’échec complet d’analgésie. Huit des opérations durérent plus 
de trois heures et il fallut recourir au Pentothal et cyclopropane pour la ferme- 
ture de l’abdomen. Dans presque tous les cas, la solutiona 2 % fut employée ; 
effet de celle 4 1 °% n’étant pas assez prolongé. Le seul désavantage de la solu- 
tion a 2 % était que dans quelques cas les muscles intercostaux étaient compléte- 
ment paralysés, mais il y fut obvié en réduisant la solution 4 1,75 %. Dans quelques 
cas ot une analgésie parfaite était établie en 10 minutes dans la région voulue, 
l’analgésie continuait 4 s’étendre. Par exemple, dans un cas de herniotomie, un 
homme intelligent recut une injection de 24 milligrammes de la solution a z % 
entre la premiére et la seconde vertébre lombaire, et resta dix minutes sur le cété. 
Puis il fut mis sur le dos, et décida de rester éveillé. Au début de l’opération l’anal- 
gésie allait jusqu’a la troisiéme céte du méme coté et a la cinquiéme cdte de l’autre 
cote. 


TECHNIQUE : 


Suivant leur Age, leur condition générale et la gravité de l’opération, les pa- 
tients recoivent de 60 4 180 milligrammes de Nembutal une heure avant l’opéra- 
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tion, suivis un quart d’heure aprés par 16 milligrammes de morphine et 0,44 
milligramme de scopolamine. Dans dix cas, cette préniédication fut insuffisante 
et une dose d’Evipan fut administrée avant de commencer le bloc. Dans 25 cas, 
l’injection fut faite dans la région dorsale moyenne, dans 89 cas entre la douziéme 
vertébre dorsale et la premiére lombaire, et dans 35 cas, entre la quatriéme et cin- 
quiéme lombaire. La quantité injectée dépend du lieu de ponction, de la posi- 
tion du malade et de l’opération. Dans les derniers cas de la série, la quantité 
put étre considérablement diminuée. (Ainsi, expérience faite pour une gastrectomie : 
28 au lieu de 38 millimétres furent employés pour l’injection entre la derniére 
vertébre dorsale et la premiére lombaire). 

Le patient est placé sur le cété pour l’injection. La peau est infiltrée sur 
deux ou trois espaces adjacents entre les apophyses épineuses (en cas de difficulté 
a trouver l’espace voulu). Des gants sont indispensables et il faut veiller 4 ne rien 
toucher avec l’aiguille. Je préfére l’aiguille rachidienne de WILFRED HARRIS 
réduite 4 6 centimétres avec un tube capillaire fixé d’une maniére permanente 
pour éviter qu'un joint lache ne produise une fausse notion de pression négative. 
Le tube capillaire est rempli d'eau stérilisée colorée contenant quelques bulles 
d’air. L’aiguille est poussée a travers les ligaments jusqu’au moment ot la dimi- 
nution de résistance et le mouvement des bulles vers le patient indique que l’es- 
pace est atteint. Dix cm* sont injectés comme dose d’épreuve, et au bout 
de quatre minutes on demande au patient de se servir d’un muscle dans la région 
de l’opération. La présence de mouvement volontaire démontre que la dure-mére 
n’a pas été percée accidentellement et le reste de la dose peut alors étre injecté. 
Cette attente peut étre omise quand on a confiance en soi. 

La liste suivante montre la quantité injectée et la position du malade. 


Opération Quantité et siege de Dinjection 

20 cm’ entre Dr et D2 avec le patient sur le cété. 

Gasttecbomie. ...)5...6...%- 20 cm® entre D7 et D8 avec le patient mis sur le dos. 

25 cm® entre Dr2 et Li avec-le patient mis sur le dos 
et téte baissée de 10°. 

Herniotomie inguinale ... 20 cm® entre Lr et L2 avec le patient sur le cété. 

Opération périnéale....... 15 cm* entre L4 et L5 avec le patient sur-le dos et téte 


élevée de 20°. 


La chute de la tension artérielle fut dans la majorité des cas efficacement 
contrélée par une injection intra-musculaire de 50 milligrammes d’éphédrine avant 
le bloc et 16 milligrammes d’injection intra-veineuse en méme temps que la dose 
d’Evipan. Quand I'aiguille de Tony avec un cathéter fut employée, une premiére 
dose de 20 milligrammes fut donnée, ensuite d’autres doses de 8-10 milligrammes 
si besoin était. Il faut insister sur le fait que l’anesthésie supplémentaire, Evipan, 
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protoxyde d’azote et oxygéne, fut employée uniquement pour le bien-étre psycho- 
logique du patient pendant l’opération. 


. EXEMPLES : 


1. —- Femme de 56 ans, atteinte d’une hernie du diaphragme, considérablement déshy- 
dratée par suite de vomissements incessants. Cas trés hazardeux. Cette malade était pleine 
d’appréhension et recut 7 cm* d’Evipan avant de quitter son lit. Dans la salle d’opérations 
24 cm’ de Xylocaine 2 % furent injectés entre D8 et Dg. L’abdomen était parfaitement détendu, 
mais pendant les manipulations pour retirer l’estomac du thorax, une injection supplémentaire 
de 0,6 gramme de Pentothal fut nécessaire. La paroi de lestomac était en mauvais état, et il 
fallut faire une gastrostomie et une jéjunostomie. La malade s’éveilla dans la salle d’opéra- 
tions et une fois de retour dans sa chambre, voulut absolument boire un verre de champagne 
— qui fut aussit6t aspiré par la gastrostomie. Sa convalescence fut longue, mais sans incident 
au point de vue anesthésique. 


2. — Opération radicale pour mastoidite sous protoxyde d’azote, oxygéne et triléne par 
la voie endotrachéale. 20 cm*® de Xylocaine 2 % furent injectés entre Dy et Li afin de pro- 
voquer une baisse de la tension artérielle et ainsi diminuer l’hémorragie opératoire. La tension 
tomba de 150/110 & 70/40, resta 4 ce niveau une heure, puis revint petit & petit a son niveau 
normal. 


D’aprés mon expérience, un bloc sympathique avec la Xylocaine, est plus 
sur et est plus aisé 4 contrdler qu’avec le pentaméthonium iodide dans les cas ot 
un champ opératoire dépourvu de sang est désirable, et n’a pas les mémes a cétés 
dangereux que ce dernier. 

Un des aspects d’un bloc épidural est la longue durée de l’analgésie post- 
opératoire pendant laquelle le patient peut commencer sans douleur des exer- 
cices respiratoires. Quelquefois, la morphine peut étre entiérement évitée aprés 
une opération ; l’intestin reprenant donc plus vite ses fonctions normales, et les 
désagréments de la flatulence sont beaucoup diminués. 


COMPLICATIONS : 


1. Chute de la tension artérielle. — Ceci peut étre désirable quand un champ 
opératoire sans hémorragie est requis mais il est le plus souvent nécessaire de la 
remonter a l'aide de vasotoniques. La chute de la tension artérielle dépend direc- 
tement du nombre de ganglions de la chaine sympathique qui sont paralysés avec 
interruption de l’action des nerfs vasomoteurs. Dans les opérations de la partie 
supérieure de l’abdomen avec un bloc de D5 a L2, la chute de tension est en 
moyenne de 40 a 50 millimétres ; pour une opération au bas abdomen, avec un 
bloc de D5 a 15, en moyenne de 20 a 30 millimétres ; pour les opérations 
périnéales, la tension ne devrait pas changer. Une injection intra-musculaire de 


4 
| 
= 
4 


— 610 — 


60 cim® et intra-veineuse de 16 cm® d’éphédrine est en général suffisante pour 


enrayer la chute mais il est parfois nécessaire de répéter la dose intra-veineuse’ 


de 16 cm’. Une fois seulement la chute de tension nécessita une perfusion veineuse 


d’adrénaline, ceci aprés 38 cm’ de Xylocaine 2°, dans la région dorsale moyenne. ° 


L/expérience démontra que la dose était trop forte. Parfois la tension monte 
d’abord, probablement 4 cause de la haute proportion d’adrénaline (1 /80000) 
dans la solution 4 2 %. 


2. Ponction de la dure-mére. — lorsque les ligaments vertébraux sont cal- 
cifiés, il est parfois impossible d’arréter 4 temps l’avance de l’aiguille pour éviter 
la ponction de la dure-mére. Ce contretemps se produisit 4 douze reprises, mais 
aucun patient ne se plaignit de maux de téte ou autre symptome de ponction 
lombaire. Dans un cas, la dose d’épreuve fut par erreur injectée dans l’espace 
intra-rachidien, mais l’effet ne fut que celui d’un bloc rachidien plutot étendu, 
paralysant le diaphragme pendant 3 /4 d’heure ; paralysie traitée aisément par la 
respiration artificielle et des drogues vasotoniques, le chirurgien ne s’apercevant 
de rien. 


3. Persistance de l’analgésie. — Un ou deux patients remarquérent qu’ils 
se sentaient engourdis pendant 48 heures. Ceci n’a persisté que dans un cas, se 
bornant a une impossibilité de reconnaitre deux piqtires 4 un centimétre d’écart. 


4. — Il n’y eu aucun cas de rétention d’urine, paralysies transitoires ni 
d’infection. 


CONCLUSION 


Avec l’introduction de la Xylocaine le degré d’analgésie produit par un bloc 
épidural est beaucoup augmenté en comparaison d’autres anesthésiques locaux. 
L’analgésie et le relachement musculaire sont égaux et comparables a un bloc 
intra-rachidien, mais ne sont pas accompagnés des mémes risques et conséquences. 
La proportion des échecs est réduite a 2,5 °% comparée a 6 % ou plus avec d’autres 
produits. Néanmoins la méthode ne devrait pas étre utilisée pour des interven- 
tions bénignes chez des sujets bien portants a cause du léger risque toujours pré- 
sent. Mais pour un malade qui est un cas hasardeux, et doit étre soumis a une 
opération grave, c’est de loin le meilleur procédé d’anesthésie et celui qui assure 
au patient la meilleure chance de survie. 
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VALEUR ET SIGNIFICATION DES VARIATIONS 
DE LA TENSION ARTERIELLE 
AU COURS DE L’ANESTHESIE GENERALE (*) 


PAR 


Ernest KERN 


La tension artérielle (‘T. A.) est généralement considérée comme un élément 
de valeur dans l’appréciation de l'état du malade qui subit une opération. On 
considére volontiers qu’une tension normale ou voisine de la normale traduit un 
état satisfaisant alors qu’une tension basse constituerait automatiquement un in- 
dice d’alarme. La question combien habituelle : « Quelle est sa tension ? » que pose 
le chirurgien a l’anesthésiste est une illustration de cette conception. II s’ensuit 
que les efforts de l’anesthésiste doivent tendre au maintien de la tension artérielle 
aun niveau voisin de la normale, et, plus particuliérement, que l'état d’ hypotension 
doit étre corrigé immédiatement. Une fiche d’anesthésie dont la courbe de la T. A. 
montre un plateau est considérée comme la signature d’une excellente anesthésie 
alors qu'une courbe tensionnelle présentant de nombreux clochers indiquerait 
une anesthésie mouvementée de qualité discutable. Les physiologistes et les bio- 
chimistes abondent dans le méme sens : telle technique ou tel agent seront re- 
commandés parce qu’ils n’affectent pas la T. A., tel autre médicament sera con- 
seillé parce qu’il éléve une tension basse. 

L’objet de ce travail est d’attirer l’attention des anesthésistes, des chirur- 
giens et des hommes de laboratoire sur la nécessité de réviser la signification tra- 
ditionnelle qu’on attache aux variations de la ‘IT. A. au cours de l’acte chirur- 
gical. 

Pour faire une recommandation aussi peu orthodoxe j’entends me placer 
sur un terrain solide : je vais me baser sur des constatations cliniques, sur l’obser- 
vation de faits réels. Je ne compte entrer dans des considérations théoriques 
que pour un essai d’interprétation de certains phénoménes difficilement expli- 
cables par les données physiologiques classiques. Méme si de nouvelles investi- 


(*) Communication faite au Congrés International d’Anesthésiologie, Paris, 19-23 septembre 1951. 


: 
q 
: 
| 
be 


— 612 — 


gations expérimentales devaient démontrer par la suite que mes interprétations 
sont erronées — une possibilité que j’admets parfaitenient — cela n’enlévera rien 
au fait que les observations cliniques sont réelles et constituent des faits indiscu- 
tables. A ce propos, il peut étre d’intérét d’indiquer qu’en ce qui concerne la ten- 
sion artérielle, la clinique semble étre en avance sur la recherche physiologique. 
Habituellement, le clinicien applique les recommandations des physiologistes ; 
dans ce domaine le clinicien demande au physiologiste d’expliquer des observa- 
tions cliniques en contradiction sur maints points avec des conceptions cou- 
ramment admises. 

Ma conception personnelle sur la valeur et la signification des variations de 
la tension artérielle au cours de l’anesthésie générale n’a pas changé brusque- 
ment mais a subi une évolution progressive ; je vais en indiquer les principales 
étapes. 

On sait que certaines manceuvres chirurgicales étiquetées « traumatisantes » 
provoquent une chute de la tension artérielle (traction sur les gros troncs ner- 
veux ou leur section, désarticulation, mise en place d’un garrot, etc.). On constate 
ces phénoménes surtout sous anesthésie légére, lorsque l’are réflexe n’est pas 
coupé. Aussi bien en chirurgie de guerre qu’en chirurgie majeure orthopédique, 
j'ai été frappé par ce fait que ces chutes de la tension artérielle sont des phéno- 
ménes réflexes isolés, dénués de toute gravité. PHEMISTER a montré que la tension 
artérielle revient 4 son niveau normal aussitdt que cesse la stimulation. Mes 
observations personnelles indiquent qu’elle y revient méme plus tot si l’anesthésie 
est suffisamment légére pour permettre a l’organisme de conserver sa capacité 
normale de compensation vaso-motrice. Il en est autrement sous anesthésie pro- 
fonde. Celle-ci, conseillée pour prévenir les réflexes, est plus nuisible qu’utile et 
trés souvent a la base d’un choc véritable. Je refuse d’assimiler ces variations iso- 
lées de la tension artérielle 4 un état de choc en absence de tout autre signe carac- 
téristique de cet état. Je ne crois plus, depuis longtemps, a l’existence d'un choc 
réflexe, tout au moins en ce qui concerne la chirurgie des membres. 

Une deuxiéme constatation qui m’a fait douter de l’exactitude absolue de 
nos conceptions classiques sur la T. A. découle de l’emploi des barbituriques 
intra-veineux. On sait que l’injection rapide d’une premiére dose de Pentothal 
provoque invariablement une chute de la tension artérielle, généralement modérée 
mais quelquefois sensible. Bien que j’injecte le Pentothal toujours rapidement 
et que mon expérience personnelle de l’anesthésie barbiturique dépasse actuelle- 
ment 7.000 cas, je n’ai jamais constaté de conséquence grave a cette chute ini- 
tiale de la ‘T. A. Bien au contraire, elle semble plut6t étre favorable au malade 
qui présente un état clinique excellent malgré sa tension basse. Depuis l’introduc- 
tion du curare, j’ai l‘habitude de mélanger Pentothal et curare dans la méme 
seringue sans pour cela ralentir la vitesse d’injection. La chute de la T. A. ainsi 
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provoquée est plus accusée et plus durable, pourtant elle ne comporte pas de gra- 
vité et n’appelle aucune correction. 

Il y a quelques années, lors d’une visite 4 Edinburgh, chez Gu1Es et au 
Canada, chez WESLEY BouRNE, je fus particuliérement intéressé par les rachi- 
anesthésies totales pratiquées par ces auteurs. Lorsque, il y a 3 ans, j’ai exposé 
les détails de cette technique et mes premiers résultats favorables, ma communi- 
cation a suscité de vives critiques de principe. 

Pourtant ma conviction, basée sur des observations, n’a pas été ébranlée et 
lorsque, l'année derniére, ENDERBY décrivit une nouvelle technique pour obtenir 
un champ opératoire exsangue, technique basée sur une hypotension artérielle, 
cette méthode cadrait a tel point avec ma conception que j’ai commencé a l’expé- 
rimenter aussit6t qu’il me fut possible de me procurer les médicaments néces- 
saires. 

La technique consiste a bloquer le sympathique par l’injection intra-veineuse 
d'un produit synthétique qui posséde des propriétés ganglio-plégiques marquées, 
en l’occurrence l’'hexaméthanium, et a drainer le sang vers des parties du corps 
éloignées de la région opératoire au moyen d’un artifice de posture. A ce jour j’ai 
appliqué cette technique, appelée « hypotension contrdlée » dans 60 cas, avec des 
résultats trés favorables et sans aucune complication. Avec une T. A. Mx infé- 
rieure dans tous les cas 4 8 et quelquefois bien plus basse, les malades n’inspirent 
aucune inquiétude pendant l’opération et nous n’avons enregistré aucune compli- 
cation post-opératoire. Dans quelques cas de chirurgie pulmonaire, faite avec 
MATHEY et CHATEAUREYNAUD, constatant de visu, a travers la bréche thoracique, 
l’excellence et la régularité des contractions cardiaques et le remplissage satisfai- 
sant des gros vaisseaux endo-thoraciques, je ne me suis pas empressé de corriger 
une hypotension qui se traduisait par une tension artérielle imprenable avec le 
Vaque et un pouls impalpable a la radiale. 

A cet ensemble d’observations ot des hypotensions artérielles, provoquées 
intentionnellement ou non par des causes diverses, ont été parfaitement tolérées, 
il convient d’opposer I’hypotension qui accompagne le choc opératoire et dont le 
tout le monde connait la signification grave. 

Nous sommes obligés de constater qu'il y a deux états d’hypotension arte- 
rielle entiérement différents, l’un sans gravité et bénéfique, et que l’on a intérét 
a rechercher ou 4 maintenir lorsqu’il se produit, l’autre redoutable qu’il convient 
de prévenir ou de corriger immédiatement s’il survient. 

De toute évidence il est extrémement important de pouvoir distinguer ces 
deux états d’hypotension. Je vais done essayer de les différencier tant au point 
de vue physiologique que clinique. 

L’hydraulique cardio-vasculaire repose sur 3 éléments principaux, le coeur, 
l'arbre vasculaire, le liquide circulant. Un tel systéme peut étre faussé par toute 
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cause affectant un de ces trois facteurs. Disons tout de suite que dans le cas qui nous 
occupe, le coeur n’est que trés exceptionnellement a 1l’drigine des troubles circu- 
latoires ; cependant il subira le contre-coup d’une atteinte affectant l’un des deux 
autres facteurs. En pratique il n’y a que 2 grandes causes a retenir, l'une affectant 
l’arbre vasculaire, l’autre la masse circulante. Autrement dit le point de départ 
du disfonctionnement circulatoire se situe soit sur le contenant, soit sur le contenu, 
Je pense que c’est 1a que réside la différence essentielle entre les deux formes d’hy- 
potension artérielle. D’une part il y a hypotension par vaso-dilatation sans que le 
volume sanguin soit affecté, d’autre part il y a hypotension par réduction du liquide 
circulant, état qui s'accompagne automatiquement d’une vaso-constriction 
compensatrice. D’une part nous avons hypotension avec vaso-dilatation, d’autre part 
hypotension avec vaso-constriction. 

La T. A. systolique exprime la force d’impulsion de la colonne sanguine, 
force qui doit lui permettre de passer par la tuyauterie de l’arbre vasculaire. Plus 
la tuyauterie est rétrécie, plus la force doit étre grande. Dans l’organisme humain 
la principale résistance a vaincre est constituée par le systéme artériolaire. 

Si la résistance de ce systéme est augmentée, comme cela se produit dans tout 
syndrome qui s’accompagne de vaso-constriction, une chute concomitante de la 
T. A. aboutit rapidement 4 l’arrét de la circulation. C’est ce qui se produit dans 
V’état de choc. Par contre, lorsque le systéme artériolaire est dilaté, il est logique 
d’admettre que nul besoin n’est d’une tension systolique élevée pour assurer le 
passage de l’ondée sanguine ; lorsque cette condition est réalisée, une T. A. com- 
prise entre 4 et 6 cm est entiérement suffisante pour maintenir une circulation 
adéquate. 

Pour les mémes chiffres manométriques bas, les signes cliniques sont diffé- 
rents dans les deux états d’hypotension. Cliniquement la différence se manifeste 
surtout aux téguments. Lorsqu’il y a hypotension avec vaso-constriction la peau 
est pale, froide et humide, le pouls capillaire est paresseux ou absent ; lorsqu’il 
y a hypotension avec vaso-dilatation les téguments conservent leurs caractéres 
normaux, ils restent roses, chauds et secs, le pouls capillaire est vif. Chez le choque 
la respiration devient rapide et superficielle, conséquence de l’anoxie tissulaire, 
chez l’hypotendu avec vaso-dilatation, l’oxygénation tissulaire est adéquate et la 
respiration reste normale en amplitude et en rythme. Toutefois je tiens a ajouter 
que l'emploi concomitant du curare ou d’anesthésiques fortement dépresseurs 
de la respiration supprime souvent toute possibilité de se guider sur les signes res- 
piratoires. La fidélité des signes capillaires est constante. Je pense que c’est sur 
eux qu'il faut se guider et non sur la T. A. 

Les renseignements fournis par la T. A. sont trop souvent fallacieux. La vaso- 
constriction du début du choc opératoire peut maintenir la T. A. a un niveau 
voisin de la normale alors que la déplétion vasculaire a déja atteint un volume 
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dangereux. L’anesthésiste qui se fie, 4 ce moment, aux chiffres manométriques 
encore rassurants et qui n’installe pas la transfusion qui rétablirait facilement 
l’équilibre, risque d’étre dépassé par les événements, lorsqu’un peu plus-tard, sous 
l’effet de la déplétion qui continue, la T. A. baissera malgré la vaso-constriction 
et que le choc deviendra irréversible. 

A l’opposé, il ne sera pas moins dangereux de vouloir corriger par une trans- 
fusion sanguine une hypotension due a une vaso-dilatation, c’est-a-dire d’agir 
sur le contenu alors que seul le contenant est en cause. On risquerait de provoquer 
une surcharge de la circulation, cedéme pulmonaire et défaillance cardiaque. 

L’emploi des médicaments vaso-constricteurs est contre-indiqué — j’en suis 
persuadé — dans les deux états d’hypotension artérielle. Inutile en cas d’hypoten- 
sion avec vaso-dilatation, il est dangereux en cas de réduction du volume sanguin 
ou il faut agir sur le contenu et non sur le contenant. Les récents travaux de 
LaAzorit en France, de FREEMAN et de SELYE 4 1’étranger ont démontré que 
l’action de l’adrénaline — de provenance endogéne ou exogéne — diminue consi- 
dérablement la résistance du sujet a l’hémorragie et qu’elle précipite le choc 
qu'on pensait prévenir par son usage. A la lumiére de nos connaissances actuelles 
il convient d’abandonner ce geste réflexe qui consiste 4 injecter de 1’éphédrine, 
de la néosynéphrine, du pressyl, aussit6t que la T. A. baisse au cours d’une opéra- 
tion. Dans le service ot je dirige l’anesthésie, les médicaments vaso-presseurs 
ont complétement disparu depuis longtemps. Bien que la chirurgie orthopédique 
majeure (hanche, fémur, colonne, etc...), soit réputée particuliérement choquante, 
nous n’avons jamais perdu un malade par choc opératoire. 

Pas plus qu’a la chute de la tension, on ne peut attribuer une signification 
constante aux variations de la T. A. dans le sens de 1l’élévation. Elles aussi de- 
mandent a étre interprétées. J’ai déja mentionné la T. A. faussement rassurante 
du début du choc. Qu’il me soit permis de rappeler les états ot sous 1’influence 
d'une rétention de gaz carbonique une tension artérielle élevée ou normale masque 
un choc au début et donne 4a l’anesthésiste non averti une fausse impression de 
sécurité ; c’est notamment le cas du syndrome que l’on appelle un peu impropre- 
ment « cyclo-choc ». Quant aux hypertensions réflexes, par excitation directe 
ou indirecte du sympathique, ce sont des phénoménes essentiellement transi- 
toires ; dans mon expérience ils n’ont pas davantage de signification de gravité 
que les hypotensions réflexes. 

L'ensemble des faits que je viens d’exposer m’a amené aux conclusions sui- 
vantes : 

1° La valeur de la tension artérielle comme élément d’appréciation de |’état 
de l’anesthésié est minime. 

2° Les fluctuations de la tension artérielle ont des significations variables ; 
elles demandent a étre interprétées judicieusement. 
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La valeur qu'il convient d’attacher aux variations de la T. A. pose un pro- 
bléme de plus 4 ceux d’entre nous qui s’occupent de l’enSeignement de l’anesthésie, 
Tous les manuels d’anesthésie, les cours, les conférences, l'éducation anesthé- 
sique que nous avons recus nous-mémes reconnaissent a la T. A. une valeur abso- 
lue. Psychologiquement nous sommes mal préparés 4 admettre qu’un principe 
que nous avons cru fondamental puisse étre une source d’erreur. Faut-il pour cela 
que nous continuions 4 enseigner ce principe traditionnel contre lequel s’inscrivent 
tant de faits nouveaux ? Je ne suis pas systématiquement opposé a la tradition 
qui a généralement pour elle l’épreuve du temps, mais en ce qui concerne les 
variations de la T. A. sous anesthésie, je pense que le moment est venu de réviser 
a la fois notre conception et notre enseignement. 

Dans une séance précédente de ce Congrés on nous a parlé des moyens d’enre- 
gistrement de plus en plus perfectionnés, de la cybernétique, du robot d’anesthé- 
sie. J’estime que ces moyens ultra-modernes doivent trouver leur place avant 
tout dans les laboratoires de recherches et je crois qu’ils ne joueront jamais qu’un 
role accessoire en salle d’opérations. La machine arrive a remplacer l'homme 
1a ot elle est appliquée 4 la matiére. Or, l’anesthésie ne s’applique pas a des choses 
mais 4 des étres vivants et la réaction de l’organisme vivant, dans son infinie 
variété, aura toujours besoin non seulement d’enregistrement mais aussi et avant 
tout d’interprétation, c’est-a-dire de discernement et d’esprit critique. N’oublions 
pas que le réle de l’anesthésiste est essentiellement clinique. Si nous voulons réelle- 
ment aider ceux qui débutent dans notre spécialité, essayons de ne faire d’eux ni 
des servants, ni des asservis de la machine mais avant tout des cliniciens. 


Travail de la Clinique Chirurgicale Orthopédique et Réparatrice, P™ MERLE D’AUBIGNE, 
Paris. 
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PREVENTION ET TRAITEMENT DES TROUBLES 
DU RYTHME CARDIAQUE 
ENREGISTRES A L’ELECTROCARDIOGRAPHIE 
AU COURS D’INTERVENTIONS 
EN CHIRURGIE CARDIAQUE () 


PAR 


Nadia DU BOUCHET et B. LATSCHA 


(Paris) 


Depuis janvier 1950, 219 interventions sur des cardiopathies congénitales 
ou acquises ont été surveillées au moyen d’enregistrements électrocardiogra- 
phiques pendant l’opération. 

Il s’agissait de : 

Persistances de canal artériel : 37 cas ; 

Sténoses aortiques : 2 cas ; 

Sténoses isthmiques : 12 cas ; 

Sténoses pulmonaires (Valvulotomie) : 9 cas ; 

Tétralogies de Fallot : 83 cas ; 

Rétrécissements Mitraux: Valvulotomie mitrale: 16 cas ; Anastomose 
azygo-pulmonaire : 5 cas ; 

Péricardite constrictive : 6 cas ; 

Chirurgie générale chez les cardiaques : 49 cas. 

Tout d’abord nous avons été frappés du nombre des altérations électro- 
cardiographiques survenant au cours des interventions en l’absence de tout signe 
clinique correspondant. L’électro-cardiogramme nous a ainsi permis de fixer 
certains points de technique anesthésique grace auxquels le nombre de ces altéra- 
tions se trouve actuellement grandement diminué. 

Toutefois, avant d’aborder les troubles électro-cardiographiques, nous vou- 


(*) Communication au Congrés International d’Anesthésiologie, Paris, 19-23 septembre 1951. 
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drions parler des mesures préventives dont l’importance ne saurait étre sous- 
estimeée. ‘ 

L’oxygénation pré-opératoire est essentielle. Les malades sont tous mis sous 
la tente 4 oxygéne pendant une période préliminaire de 8 4 15 jours. A signaler 
deux cas ot l’opération dut étre remise en raison de troubles graves du rythme 
cardiaque (deux cas de tachycardie paroxystique) survenus dés l’induction de 
l’anesthésie, et put étre reprise sans incident aprés une nouvelle période d’oxygé- 
nation de 15 jours, ayant entrainé une amélioration du fonctionnement cardiaque 
et rénal (augmentation du débit urinaire, diminution de l’azotémie). 

La prémédication est également importante et nous tenons particuliérement 
a ce que les temps prescrits soient rigoureusement respectés. Elle consiste prin- 
cipalement en morphine, atropine et barbituriques. 

Pour l’anesthésie, oxygénation reste le facteur dominant et l’administration 
d’oxygéne pur avant l’induction de l’anesthésie est une utile mesure de pré- 
vention. Nous avons été amenés a réduire l’usage du cyclopropane chez les car- 
diaques et le réservons aux enfants pour l’induction jusqu’a la perte de con- 
science. 

Le Pentothal en solution diluée (de 1 a 2,5 %) chez l’adulte, ou en lave- 
ment chez l’enfant, est un bon agent d’induction chez le cardiaque. 

L’anesthésie est approfondie a l’éther qui en assure le maintien avec des 
doses fractionnées de Pentothal et de curare. 

Celui-ci nous parait avoir une action protectrice sur le coeur en raison de 
son action ganglioplégique, vraisemblablement. 

La Novocaine a été administrée d’une facon routiniére chez les cardiaques, 
en perfusion, dés le début de l’anesthésie. Administrée ainsi, son action préven- 
tive sur les troubles du rythme nous a paru douteuse, probablement en raison 
de son hydrolyse rapide. De plus il peut ne pas étre sans inconvénient de sur- 
charger la masse circulante chez un cardiaque 


I. TROUBLES DU RYTHME : 


La Tachycardie sinusale, constatée avant l’opération, est souvent en rapport 
avec le jeune 4ge du malade et une prémédication insuffisante. C’est dans ce 
cas qu’un lavement de Pentothal est indiqué. 

Pendant l’intubation nous l’avons observée dans 127 cas sur 219. Elle ne 
dépasse pas en général une accélération de 20 pulsations par minute, — tachy- 
cardie relative —. Dans ces cas, les malades étaient en anesthésie légére. Quand 
l’anesthésie est menée au 2° stade du plan chirurgical, a l’éther et que l’intubation 
ne s’accompagne ni de bucking ni de cyanose, le rythme reste en général constant, 
méme sans anesthésie locale de la glotte. 

Pendant le maintien de l’anesthésie une tachycardie peut survenir en relation 
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avec les différents temps chirurgicaux ; nous l’avons relevé 7 fois lors de la section 
des cétes, 36 fois pendant la préparation des vaisseaux, 8 pendant la traction sur 
les oreillettes, 15 au clampage des vaisseaux. Ces tachycardies sont probablement 
d'origine réflexe puisqu’elles cédent 41a suppression du mécanisme déclanchant. 

Il est évident que lors d’une tachycardie persistante c’est avant tout la cardio- 
pathie en cause qui déterminera la thérapeutique 4 employer. En effet la dimi- 
nution du temps de remplissage diastolique qui n’est pas sans action sur un coeur 
normal, affectera d’autant plus un ventricule surchargé (H. V. G. et D.). 

Une tachycardie sinusale s’accompagnant d’abaissement du segment ST 
et d’un aplatissement ou d’une inversion de l’onde T, modifications analogues 
4 celles observées dans les hypertrophies ventriculaires et la maladie des coro- 
naires, réclame une thérapeutique d’urgence (ischémie du myocarde). 

Traitement : Nous avons pu réduire des tachycardies sinusales avec la réin- 
sufflation d’O? dans la plupart des cas. Si celle-ci est insuffisante, la quinicardine, 
dans 16 cas sur 18 (sans insuffisance cardiaque) et la digitaline dans 8 cas sur 8 
(avec insuffisance cardiaque) nous ont également donné de bons résultats. Les 
cas de tachycardie sinusale observés au cours d’interventions pour persistance de 
canal artériel ne répondent pas au traitement médical mais ont cédé 4 la liga- 
ture du canal, surtout si celui-ci était de gros calibre. 

Les tachycardies supra-ventriculaires sont les plus graves. Elles s’installent 
souvent aprés une phase préalable de ralentissement sinusal, d’extrasystolies 
ventriculaires ou nodales et peuvent aboutir a la fibrillation ventriculaire. 

Le pronostic est grave ; sur 4 cas observés (2 Fallot, 2 valvulotomies mitrales), 
nous n’avons pu restaurer le rythme sinusal qu’une seule fois, avec la quini- 
cardine. 

Nous n’envisageons pas le traitement de la fibrillation ventriculaire par le 
défibrillateur, l’oxygénation, la Novocaine. 

La bradycardie sinusale peut se voir surtout pendant l’induction au cyclo- 
propane (42 cas sur 83). Dans ces cas et dés le ralentissement du pouls 4 70 — 
bradycardie relative — (surtout dans la Tétralogie de Fallot) nous arrétons le 
cyclopropane et passons a l’éther. Nous administrons de l’oxygéne et si cela ne 
suffit pas, de la Novocaine intra-veineuse a I °%, (5 4 10 cm), méme si le malade est 
sous perfusion novocainée, afin de prévenir un rythme nodal ou une dissociation 
auriculo-ventriculaire possibles. 

La bradycardie peut également survenir pendant l’intubation (13 cas). Elle 
est alors d’origine vagale. Pour l’éviter il faut intuber en anesthésie suffisamment 
profonde et a l’éther plutét qu’au cyclopropane. 

Nous l’avons enfin rencontrée au cours de la manipulation du cceur ou des 
gros vaisseaux (15 cas). Elle nécessite une thérapeutique immédiate par l’oxygéne, 
la Novocaine intra-péricardique (2 cm? a 5 % répétés s'il n’y a pas de chute ten- 
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sionnelle), et l’arrét des manipulations. En cas de chute tensionnelle, l’atropine 
est indiquée. ‘ 

1, Extrasystolie ventriculaire unifocale est relativement fréquente et en général 
bénigne. Elle céde rapidement a la Novocaine intra-veineuse (sol. 4 I %). 

Les extrasystolies en salve ou multifocales sont graves. Nous les avons vues 
précéder la fibrillation ventriculaire (3 cas déja cités) et l’arrét cardiaque. La 
Novocaine intra-péricardique est le traitement de choix. En cas d’échec, la Quini- 
cardine nous a également donné de bons résultats (0,10 en 2 a 3 fois). 

Le Flutter auriculaire survenant au cours d'une intervention est rare. Nous 
l’avons observé deux fois au moment du passage du valvulotome dans I'orifice 
mitral ; o mgr. 4 de digitaline en deux fois l’ont ramené a un rythme sinusal au bout 
de 10 minutes. 

Les malades en tachyarythmie par fibrillation auriculaire antérieure ainsi que 
les cas de fibrillation survenant au cours de l’intervention exigent une théra- 
peutique par la quinicardine I. V. ou la digitaline en cas d’insuffisance cardiaque. 

L/installation d’une fibrillation ventriculaire a toujours été d’un pronostic fatal. 

L’unique syncope cardiaque, dans un cas d’angidme pulmonaire, que nous ayons 
enregistré a cédé au message immédiat du cceur et a l’administration de Novocaine 
intra-péricardique. 

En résumé, le traitement des troubles du rythme dépend de la nature du trouble 
et du type de la cardiopathie en cause. 

La quinicardine par voie intra-veineuse est indiquée en l’absence de grande 
insuffisance cardiaque dans les tachycardies sinusale et paroxystique, les extra- 
systolies ventriculaires et surtout dans la fibrillation auriculaire. 

La digitaline intra-veineuse nous parait préférable en cas d’insuffisance cardiaque 
droite, gauche ou globale, dans la fibrillation auriculaire, les tachycardies 
paroxystiques et le flutter. Elle est contre-indiquée dans les états ventriculaires 
préfibrillatoires et les bradycardies. 

La Novocaine nous a donné de trés bons résultats dans tous les troubles du 
rythme et de la conduction. La voie intra-péricardique est la meilleure, la voie 
intra-veineuse nous a donné des résultats inconstants. 


II. LES TROUBLES DE LA CONDUCTION : 


Nous avons observé aprés l’administration de cyclopropane le raccourcisse- 
ment de l’espace P. R. suivi d’un Wandering Pacemaker. Ces troubles peuvent 
précéder l’installation d’un rythme nodal. L’arrét du cyclopropane et, en cas de 
troubles persistants, l’injection intra-veineuse de Novocaine, rétablissent le rythme 
sinusal. 

Bloc de branche. 1,’existence d’un tracé de bloc de branche gauche ou droit 
avant l’intervention contre-indique l’emploi du cyclopropane. 
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Pendant la préparation des vaisseaux et au cours de clampages de l’artére 
pulmonaire nous avons enregistré un tracé de bloc droit incomplet confirmé ulté- 
rieurement par les épicardiques directes. Ces blocs ont été transitoires. 


Modifications de l’'auriculogramme et du ventriculogramme. 


A louverture de la plévre une diminution du voltage de PQORS est 
fréquente dans les trois dérivations standard ; elle coincide trés souvent avec 
une déviation axiale droite. Une perte de voltage supplémentaire dans ces trois 
dérivations, non liée 4 un changement axial peut survenir pendant la progression 
de l’anesthésie. 

Auriculogramme. Au moment du clampage de l’artére pulmonaire nous avons 
observé une augmentation de l’amplitude et de la durée de P en D? et D* (23 cas). 
Ces altérations disparaissent au déclampage (16 cas). Le P pulmonale persistant 
aprés déclampage a coincidé avec un cedéme pulmonaire (3 cas: 2 tétralogies de 
Fallot et un rétrécissement mitral) ce qui en indique la gravité. 

La négativisation de P?P% sans raccourcissement de PR ou autres altérations 
des complexes QRS a été suivie brusquement d’arrét du coeur (3 secondes) dans 
un cas de tétralogie de Fallot. L’ injection intra-péricardique de Novocaine a rétabli 
le rvthme normal. 

Ventriculogramme. Les déviations axiales que l’on observe au début de 1'in- 
tervention coincident avec les diverses positions du malade exigées par la chi- 
rurgie. 

Nous avons constaté une déviation a droite de ORS a l’ouverture de la plévre. 
Celle-ci disparait aprés réinsufflation du poumon. Elle est probablement liée au 
déplacement du cceur. Nous l’avons également enregistrée lors du clampage de 
l'artére pulmonaire avec tracé du type S!, S?, S* et redressement de l’axe 4 la fin 
de l’anastomose. 

Dans un cas d’anesthésie locale par la cocaine nous avons observé une augmen- 
tation de la durée des complexes QRS allant jusqu’a 0’’14 pour regresser ensuite 
a (*), 

Segment ST et onde T. Deux formes particuliéres de dénivellation négative 
du segment ST ont été enregistrées. 

La premiére, dénivellation oblique, rectiligne, entrainant un diphasisme 
moins — plus ou l’inversion de T, survient surtout dans les hypertrophies ventri- 
culaires gauches (Sténose isthmique : 3 cas ; canal artériel : 7 cas; atrésies tri- 
cuspidiennes : 3 cas.) Elle se ‘voit aprés l’administration de Pentothal (5 cas) ou 
a la suite d’une hémorrhagie profuse (I cas), ou peut précéder de quelques minutes 

(*) Depuis que nous appliquons les mesures préventives que nous venons d’exposer, nous ne ren- 


controns plus que rarement des troubles électrocardiographiques et cliniques méme lorsqu’il s’agit de 
tres mauvais cas. 


ANESTHESIE ET ANALGESIE, VIII, N° 4, 1951. 41 


: 


Fic. 1. — R. G..., tétralogie de Fallot. 

a) ECG préopératoire (Dérivation standard et unipolaires des membres). 

b) Tracé aprés administration de cyclopropane : rythme naudal y aprés arrét du cyclopropane : 
rétablissement du rythme sinusal. 

c) Tachycardie sinusale aprés intubation. 

d) Déviation de l’axe de QRS a droite et sous dénivellation de ST, et ST; avec négativisation de T, 
pendant la dissection des vaisseaux. 

e) Fin d’anastomose (artére sous-claviére et pulmonaire) : redressement de l’axe de QRS vers la 
gauche et de ST,-ST3. 
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(10 environ) la chute de la tension artérielle (7 cas). La réinsufflation du malade 
ou l’injection de Pressitan (1/2 cm? sous-cutané, 1/4 cm* intra-veineux) influencent 
} favorablement cette altération du segment ST. ; 

Une deuxiéme forme de la négativisation de ST plus rarement rencontrée 
(2 cas : une tétralogie de Fallot et une valvulotomie) s’accompagne d’un abaisse- 
ment parfois considérable (4 mm.) du point de jonction J. Elle coincide avec des 
signes cliniques (cyanose notamment). 

La surélévation du segment ST a été enregistrée pendant la dissection de la 
pulmonaire aprés ouverture du péricarde (I cas) ou la dissection du canal artériel 
(1 cas). Cette dénivellation positive disparait aprés anastomose pour le Fallot, 
ou ligature du canal pour le cas de persistance. 
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REPERCUSSIONS CARDIO-VASCULAIRES 
DE L’EXERESE PULMONAIRE 
Etude clinique et expérimentale (*) 


PAR 


S. CANTINIEAUX-DUWAERTS, H. DENOLIN et A. DUMONT 
(Bruxelles) 


Nous avons été préoccupés, dés nos premiéres exéréses pulmonaires, du reten- 
tissement de l’acte opératoire sur l'état cardio-vasculaire de l’opéré, tant pendant 
l’intervention qu’au cours des périodes post-opératoires immédiates et tardives. 
Nous n’avions pas manqué d’étre frappés par le peu de répercussion apparente que 
la dissection d’un hile, l’écrasement d’un nerf vague, la ligature des gros vaisseaux 
pulmonaires, entrainaient dans le rythme cardiaque du sujet observé. Pour mieux 
étudier ces manifestations, nous avons enregistré l’électrocardiogramme d’un 
certain nombre de patients, au cours de l’intervention. Quelques observations 
expérimentales ont été réalisées chez le chien dans le but de préciser les réper- 
cussions cardiaques de l’exérése pulmonaire. 


A. MODIFICATIONS ELECTROCARDIOGRAPHIQUES AU COURS DES DIFFERENTS TEMPS 
DE L’EXERESE PULMONAIRE. 


Nous avons enregistré |’électrocardiogramme chez 27 patients soumis 4 une 
exérése pulmonaire. Parmi ceux-ci, on compte 7 femmes et 20 hommes ; 1’Age 
des opérés varie de 3 a 63 ans. Lintervention a été réalisée 11 fois pour tuberculose 
pulmonaire, 8 fois pour cancer bronchique, 7 fois pour bronchiectasies et une fois 
pour abcés pulmonaire chronique. L’opération a consisté six fois en une pneumec- 
tomie droite, douze fois en une pneumectomie gauche, deux fois en une pleuro- 
pneumonectomie droite, trois fois en une lobectomie inférieure droite, une fois 
en une lobectomie supérieure droite, une fois en une lobectomie supérieure gauche 
et deux fois en une lobectomie inférieure gauche associée a une lingulectomie. 

Les patients recoivent, la veille de l'intervention, dix 4 vingt centigrammes 


(*) Communication au Congrés International d’Anesthésiologie, Paris, 19-23 septembre 1951. 
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d’un barbiturique ; une heure avant l’opération, un centigramme de morphine et 
un demi-milligramme d’atropine. Aprés une anesthésie locale de la trachée ; le 
malade est intubé sous anesthésie au pentothal et curare ; la narcose est continuée 
au moyen d’un mélange a parties égales d’oxygéne et de protoxyde d’azote, addi- 
tionné d’une quantité variable d’éther. Le patient est placé en position ventrale 
(OVERHOLT, 1949), et en léger Trendelenbourg. Pendant toute la durée de 1’inter- 
vention, une transfusion de sang isogroupe est maintenue. L/’électrocardio- 
gramme est enregistré dans les trois dérivations périphériques pendant les princi- 
paux temps de l’intervention : ouverture de la plévre, dissection des adhérences, 
dissection du hile, ligature des gros vaisseaux pulmonaires, écrasement et section 
de la bronche, fermeture de la paroi. Les observations suivantes ont été réalisées : 


1° Fréquence. Dans 21 cas, les variations de la fréquence cardiaque n'ont pas 
dépassé 20 °% en plus ou en moins de la valeur initiale ; les légéres modifications 
observées ne correspondent pas a4 un temps défini de l’acte opératoire et nous 
paraissent sans rapport avec l’age des opérés. Signalons en particulier que la liga- 
ture des gros vaisseaux, artére et veines pulmonaires, ne s’accompagne pas d’une 
modification électrocardiographique immédiate. 

Dans 6 cas, les variations de fréquence ont été beaucoup plus considérables, 
dans le sens d'une accélération du coeur, atteignant jusqu’a 100 % du chiffre de 
départ ; chez 5 patients, cette accélération s’est manifestée tardivement aprés des 
dissections d’adhérences longues et particuliérement hémorragiques (deux exé- 
réses pulmonaires totales pour cavernes résiduelles sous thoracoplastie ; une 
pleuro-pneumonectomie pour empyéme tuberculeux, une pneumonectomie pour 
bronchiectasies anciennes, une exérése pulmonaire totale pour tuberculose chez 
une patiente porteuse d’une péricardite tuberculeuse méconnue) ; dans un cas, 
une accélération importante mais transitoire du coeur a coincidé avec l’ouverture 
accidentelle du péricarde. 


2° Rythme. Dans deux cas, nous avons observé l’installation d’un rythme 
nodal transitoire coincidant avec la ligature des gros vaisseaux du hile. Dans 
3cas, on a noté des extrasystoles ventriculaires peu nombreuses apparaissant lors 
de la dissection du hile. Chez un patient, enfin, des extrasystoles fort nombreuses 
ont accompagné l’ouverture du péricarde. 


3° Modifications des complexes ventriculaires. Ces modifications sont peu 
nombreuses et généralement trés discrétes. Dans un seul cas, on note un important 
décalage du segment ST en 2¢ et 3° dérivations, coincidant avec |’installation d’un 
tythme nodal, lors de la ligature de la veine pulmonaire supérieure ; ce décalage 
a persisté pendant toute la durée de l’intervention et la patiente est décédée 
quelques heures aprés la fin de celle-ci. 

Dans trois autres cas, on note une dénivellation légére et transitoire du seg- 
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ment intermédiaire en 2° et 3° dérivation, correspondant 4 des temps divers de 
l’opération. Dans 5 cas, on observe un aplatissement de l’onde T en Dr ou D2, 
coincidant généralement avec la ligature des vaisseaux hilaires. L’axe électrique 
du cceur ne s’est jamais modifié d’une facon évidente. 


4° Conclusions. I,’examen des électrocardiogrammes per-opératoires relevés 
dans 27 cas d’exérése pulmonaire montre que dans les cas non compliqués, il 
n’existe que de légéres modifications, non systématisées, de la fréquence du cceur ; 
le rythme et la configuration des ondes ventriculaires ne sont que rarement alté- 
rées. Notons en particulier que l’oblitération brutale de l’artére pulmonaire n’a 
aucune répercussion électro-cardiographique habituelle ; on n’observe jamais 
d’images analogues a celles qui apparaissent au cours du « coeur pulmonaire aigu » 
(embolie pulmonaire). Nous avions déja signalé ce fait 4 propos des premiers cas 
de la présente série (PANNIER et DENOLIN, 1950). Ces observations confirment 
celles réalisées chez l-homme par BuRSTEIN, PIAzzA, KApP et RAVENSTINE (1949), 
et par LEGRAND, DESRUELLES et MANOUVRIER (1951) ; ces auteurs ne signalent 
pas d’anomalies électrocardiographiques lors de la ligature des éléments vascu- 
laires du hile pulmonaire ; de méme, chez le chien, LONG, WESTER et OPPEN- 
HEIMER (1949), MASINI, B1occa et SPOSITO (1949), n’ont pas noté de modifications 
du tracé au moment de 1’occlusion brutale du pédicule d’un poumon. Par contre, 
des variations notables du rythme cardiaque ont été observées chez le chien par 
CaBITr, ALTSCHULE et ZAMCHECK (1942), lors de l’oblitération des gros vaisseaux 
hilaires. 


B. MopIFICATIONS DE LA PRESSION INTRAVENTRICULAIRE DROITE ET DU DEBIT 
CARDIAQUE CHEZ LE CHIEN, LORS DE L’OBLITERATION DE I, ARTERE PULMO- 
NAIRE. 


Afin d’apprécier le retentissement de la pneumectomie sur la pression ventri- 
culaire droite et le débit du coeur, nous avons étudié les modifications circulatoires 
provoquées chez le chien par l’occlusion brutale de l’artére pulmonaire. De grands 
chiens ont été utilisés : Aprés anesthésie au nembutal (0,5 cm* par kilogramme du 
poids corporel), une trachéotomie est pratiquée et l’extrémité proximale de la 
trachée est connectée de fagon étanche avec l'appareil a respiration artificielle. 
Une veine jugulaire externe est dénudée et une sonde opaque aux rayons X est 
poussée, sous contréle fluoroscopique, jusque dans le ventricule droit ; elle est 
perfusée en permanence par du sérum physiologique additionné d’héparine. Une 
canule est placée 4 demeure dans une artére de la patte antérieure. L’animal est 
ensuite couché sur le c6té droit et le pédicule du poumon gauche est mis a nu. 

La pression intra-ventriculaire droite a été enregistrée chez 9 chiens au moyen 
d’un électromanométre de SANBORN, lors de l’occlusion de l’artére pulmonaire 
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gauche, puis mesurée réguliérement pendant dix a quarante minutes. Les résultats 
observés sont rapportés au tableau 1. Chez 4 chiens, nous avons noté une trés légére 
élévation de la pression diastolique ; chez 5 animaux, il existe une élévation de la 
pression moyenne ne dépassant cependant pas 5 mm de Hg. En général, l’occlusion 
brutale de l’artére pulmonaire gauche ne s’accompagne pas immédiatement de 
modifications de la pression intra-ventriculaire droite (tableau I, 1 colonne) ; 
ce fait contraste avec l’élévation brutale de pression qui accompagne 1’oblitération 
du trone artériel principal (FIG. I) ; ce n’est que dans cette derniére condition aussi 
que l’on observe des altérations électrocardiographiques de surcharge ventriculaire 
droite (MASINI, Brocca et SposrTo, 1949). 


TABLEAU I 


MODIFICATIONS DE LA PRESSION INTRA-VENTRICULAIRE DROITE LORS DE L’OBLITERATION | 
DE L’ARTERE PULMONAIRE GAUCHE CHEZ LE CHIEN ANESTHESIE A THORAX OUVERT | 


Variations par rapport 4 la valeur de base, mm/Hg | 
| 
Temps 
| . | . . 
Fermeture 2 min. | 5 min. | to min. | 15 min. | 20 min. | 30 min. 4o min. 
| | 
| | | | ‘eu | 
Chie D ° | | 
° ° ° ° | 
D I 2 2 | 
° I - 2 2 | 
Chie ‘ D ° ° ° ° | ° ° 
men 3 ° ° | | 
= 
D ° ° I | ty | — 
Chien 
M 2 | 4 | 
D ° ° I | | 
eS I | I I | 2 
| | — 
° I | | ° | 
Chien 6 ¥ 2 | | r | | | 
| | | 
D ° | ° | | ° 
° ° o ° | | 
Chien 8 ) ¥ 2 | I + 3 ° | ° | I 2 
| | | | | 
D ° | ° ° | 
Chien 9 ‘ | | | 
| | | 


{ 
2 
| q 
| 


Au cours d’expériences moins aigués, et de ce fait, plus éloignées de ce qui est 
réalisé chez l‘homme, LONG, WESTER et OPPENHEIMER (1949), ont observé chez le 
chien, lors de la ligature du pédicule pulmonaire, une élévation de la pression intra- 
ventriculaire droite moyenne, atteignant de 204 129 millimétres d’eau, pendant 
une durée de 3 4 60 minutes ; d’autre part, CARLSON, CHARBON, CHARBON et ADAMS 
(1951), observent chez l’animal, dans des conditions expérimentales proches des 
ndtres, un accroissement modéré de la pression systolique du ventricule droit (en 
moyenne 10 mm de Hg), mais pas de variations de la pression diastolique. Chez 
l'homme, les modifications de la tension dans l’artére pulmonaire paraissent plus 
marquées au cours de l’exérése du poumon ; elles ont été mesurées par MENDEL- 
SOHN, ZIMMERMAN et ADELMAN (1950) et par ZIMMERMAN (1951) : ces auteurs ont 
mis en évidence un accroissement trés marqué de pression lors de l’anesthésie (dont 
la technique n’est pas indiquée), atteignant 36 °, pour la systolique et 70 °, pour 
la diastolique ; ces variations tensionnelles ont été rapportées a l’anoxémie ; au 
moment de la ligature artérielle, la pression systolique s’accroit de 40 °, en 
moyenne, la diastolique de 5 °, ; cette surcharge brutale du cceur droit disparait 
généralement en 30 a 90 minutes. 


i 


We 


i 4 


Fic, 1. — Enregistrement continu de la pression intra-ventriculaire droite chez le chien. 

1° Lors de l’occlusion de l’artére pulmonaire (tracé inférieur). 
2° Lors de l’occlusion du trone de l’artére pulmonaire (tracé supérieur). 

Chez cing chiens, nous avons déterminé la différence artério-veineuse en 
oxygéne et chez quatre d’entre eux, le débit cardiaque a été mesuré par application 
du principe de Fick : l’oxygéne consommé a été estimé a partir de l'air expiré 
recueilli dans un sac de DouGLas et dosé par la méthode de HALDANE ; l’oxygéne 
sanguin a été déterminé dans les échantillons recueillis au niveau d'une artére 
périphérique ou du cceur droit, par la méthode de VAN SLYKE. Une premiére 
mesure est pratiquée lorsque le thorax est ouvert et le hile exposé ; une seconde 
mesure est effectuée un quart d’heure aprés |’oblitération de l’artére pulmonaire 
gauche. Les résultats obtenus sont rapportés au tableau II. 
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TABLEAU II 


MODIFICATION DU DEBIT CARDIAQUE LORS DE LA FERMETURE 
DE L’ARTERE PULMONAIRE CHEZ LE CHIEN ANESTHESIF A THORAX OUVERT 
Débit cardiaque 
Diff. art.-v. Débit 
consommé artériel en Og systol. | 
(ec, min.) (vol. (voi. % (ce.) | 
) (L/min.) | Variat. % | 
gl 18,34 2,47 3:70 21 
Chien 4 09 17,01 4,22 2,35 36 14 
| 
a Pee 123 18,00 5,63 2.18 12 
Chien 5) 136 18.74 5.51 2.45 12 

| 
| 
0 148 16,71 2,35 3.97 28 | 
Chien 6 iF 159 18, 30 5,29 3 24 19 | 

lien 7, 19,89 - 

i 
, +O 144 16,29 4,26 3:35 21 

Chien F 122 18,84 4.50 2.91 6 


On observe généralement un accroissement de la différence artério-veineuse ; 
le débit cardiaque diminue dans 3 cas, de 20 4 36 % de sa valeur initiale ; dans un 
cas, il augmente de 12 °%. La consommation d’oxygéne n’a pas varié d’une facon 
significative. 

L’interprétation de ces résultats nous parait difficile. En effet, les modifica- 
tions du débit-minute ne sont pas liées 4 une variation de la fréquence du cceur : 
celle-ci ne change guére et le débit systolique subit les mémes fluctuations que le 
débit-minute ; contrairement a ce qu’ont observé LONG, WESTER et OPPENHEIMER 
(1949). Un fait particuliérement net est l’accroissement du taux d’oxygéne arté- 
riel aprés fermeture de l’artére pulmonaire ; ceci s’observe dans 4 cas sur 5 ; des 
recherches ultérieures seront nécessaires pour élucider le mécanisme de cette meil- 
leure saturation du sang artériel et les variations du débit du cceur. En effet, des 
modifications en sens divers du débit cardiaque, allant de + 63 4 — 68 % ont été 
rapportées également par LONG, WESTER et OPPENHEIMER (1949), sans explication 
satisfaisante ; chez le chat, GIBBON, HOPKINSON et CHURCHILL (1932) ont noté une 
diminution du débit du cceur en rapport avec une chute de la pression artérielle 
périphérique. 

En résumé, les expériences que nous avons réalisées chez l’animal montrent que 
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les variations immédiates de la pression intra-ventriculaire droite sont peu impor- 
tantes lors de l’oblitération d’une artére pulmonaire ;,ceci est probablement en 
rapport avec le peu de modifications cliniques et électro-cardiographiques que 
nous avons observées habituellement chez l'homme au cours de l’exérése du 
poumon ; pendant celle-ci, l’occlusion des gros vaisseaux hilaires ne semble pas 
imposer au cceur droit une surcharge notable. Ces observations confirment le 
grand pouvoir d’adaptation de la circulation pulmonaire que 1’étude des cardio- 
pathies congénitales a bien souligné au cours des derniéres années (LEQUIME, 
DENOLIN, G6KSEL, JONNART et WYBAUW, 1950) ; elles démontrent également que 
les modifications électrocardiographiques et hémo-dynamiques du « coeur pulmo- 
naire aigu » qui accompagnent l’embolie pulmonaire (LENEGRE, 1951), ne sont 
explicables que par une oblitération massive de l’arbre artériel pulmonaire ou par 
des facteurs associés. 

Les modifications du débit cardiaque au cours de l’intervention paraissent 
variables ; cette question fait l’objet d’expériences en cours. 

Enfin, l’adaptation du systéme cardio-pulmonaire et les modifications de 
l’électro-cardiogramme dans la période post-opératoire ont été étudiées ; les 
premiers résultats en ont été rapportés ailleurs (PANNIER et DENOLIN, 1950) ; ces 
observations sortent du cadre du présent travail et elles feront l’objet d’une 
publication ultérieure. 


[Département de Chirurgie thoracique, Service Universitaire de Chirurgie générale (P* L. DE- 
LOYERS) et Laboratoire de Médecine Expérimentale (P’ P. GovaERtTS), Université de Bruxelles}. 
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TROUBLES CARDIO-VASCULAIRES 
PROVOQUES PAR LES MANCEUVRES OPERATOIRES 
SUR LE PERICARDE PARIETAL 


(Recherches expérimentales) 


PAR 


Mario BOGETTI et Virginio FORCHERI 
(Turin) 


Les manceuvres opératoires pratiquées sur le coeur pendant une intervention 
pour une cardiopathie congénitale ou acquise sont toujours une source d’appré- 
hension pour le chirurgien qui connait fort bien la somme des dangers qui peuvent 
en résulter. 

Les phénomeénes réflexes qui prennent origine du nceud de KEITH FLACK, de 
celui de TAWARA, des zones péricoronaires et de quelques autres du myocarde ont 
été déja étudiés assez profondément. Presque méconnus au contraire demeurent 
ceux d'origine péricardique. 

Quelques auteurs (SuTTON et Leu’H, CApps) affirment que le péricarde est 
insensible, d’autres — parmi lesquels, au premier plan, LERICHE, FONTAINE et 
Kunin ; D’AGata et HEITLER ; D’ALLAINES et MAuTs — sont d’avis que les 
stimulations sur le péricarde peuvent provoquer des effets dangereux aboutissant 
parfois 4 un arrét brusque du cceur occasionnant la mort. 

Nous nous sommes proposés dans le travail qui va suivre, d’étudier les 
troubles cardio-circulatoires provoqués par les manceuvres opératoires sur le 
péricarde et les moyens possibles pour les supprimer ou tout de méme les amoin- 
drir. 

Pour l’expérimentation on a employé 10 chiens, auxquels aprés narcose 
générale, au chloral et morphine, par voie intra-péritonéale et par intubation avec 
respiration contrlée, on ouvrait la cage thoracique au niveau du 3°-4® espace 
intercostal gauche. On stimulait, aprés, le péricarde pariétal en plusieurs endroits 


(*) Communication au Congrés International d’Anesthésiologie, Paris, 19-23 septembre 1951. 
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par des pincements, des tractions et des incisions répétées. Les effets de ces ma- 
neeuvres étaient contrélés constamment a l'aide de 1’électrocardiogramme et du 
chymographe de Lupwic adapté a une fémorale. ; 

De l’ensemble de nos recherches nous avons pu arriver aux constatations 
suivantes : 

— la pression artérielle pendant les 40-45 minutes que duraient les expériences 
baissait lentement et constamment de 100-140 mm/Hg a 70-95. Dans un cas, ot 
le thorax fut ouvert sans la moindre atteinte du péricarde, la pression présenta 
une descente plus modérée : de 120 a 110 mm/Hg ; 

— les pincements pratiqués au moyen d’une pince commune permettent de 
voir sur le tracé chymographique une chute brusque mais de courte durée de la 
pression (phénoméne réflexe dépresseur); 

— la traction quoique prolongée montre le méme phénoméne dépresseur 
brusque et momentaneé ; 

— la section du péricarde pratiquée par des ciseaux s’accompagne d'une série 
de ces phénoménes dépresseurs ; 

— le phénoméne réflexe dépresseur est toujours présent, quel que soit le point 
du péricarde ot l’on exerce la stimulation. Il peut étre presque imperceptible ou 
atteindre parfois des valeurs de 40-50 mm/Hg ; 

— Lorsquel’on pratiquait une traction du péricarde telle qu’étendre et dépla- 
cer le coeur, la pression subissait une chute trés nette, tombant jusqu’a 20- 
30 mm/Hg, valeur qu’elle maintenait, avec de petites oscillations, irréguliéres, 
jusqu’a cessation de la stimulation, elle augmentait alors de nouveau et les ondes 
sphygmiques reprenaient leur valeur normale ; 

— l’onde sphygimique qui, au commencement de l'expérimentation était de 
7-10 millimétres se réduisait au fur et 4 mesure que celle-ci se prolongeait jusqu’a 
4-6 millimétres ; 

— Dans le cas décrit, ot l’on ouvrit le thorax sans pratiquer de stimulations 
sur le péricarde, l’onde sphygmique demeura presque inchangée pendant tout le 
temps de l’expérience ; 

— les observations ecgraphiques montrérent que, a chaque stimulation de 
différente nature (pincement, traction, incision), suivait une décharge d’extra- 
systoles a type ventriculaire. On n’observa jamais de fluctuation ventriculaire ni 
de fibrillation. 

Parmi les moyens propres a réduire ou a abolir les effets de la stimulation sur 
le péricarde, nous avons étudié, nous servant de la méme technique, |'influence 
exercée par la novocaine introduite dans la cavité péricardique et la phrénicecto- 
mie droite et gauche, selon les conseils donnés par un travail anatomique fort 
sérieux de Morin qui parle de l’importance trés grande du phrénique dans l'inner- 
vation du péricarde. | 
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Dans nos expériences, 4 la suite de stimulations répétées sur le péricarde 
(pincements, tractions, etc.) aprésl’introduction de 10-20 cm? de novocaine dans 
la cavité péricardique, nous avons observé que les phénoménes reflexes dépresseurs, 
quoique toujours présents, étaient d’intensité plus faible. 

Lorsque les mémes stimulations étaient pratiquées aprés phrénicectomie 
l’on observait que méme commengant l’exploration du nerf au-dessus de son 
trajet suspéricardique, les phénoménes réflexes dépresseurs et les reliefs ecgra- 
phiques se renouvelaient 4 chaque stimulation absolument inchangés, en compa- 
raison de ceux obtenus a la suite des stimulations pratiquées avant la phréni- 
cectomie. 


En conclusion, sur la base de nos expériences, nous pouvons affirmer que les 
stimulations sur le péricarde pariétal provoquées par les manceuvres opératoires 
communes, d’autant plus si elles s’adressent 4 un sujet qui présente des troubles 
circulatoires pathologiques, sont des facteurs qui opérent en sens négatif sur l’équi- 
libre cardio-circulatoire du malade pendant l’intervention, et que l'injection 
d’anesthésiques dans la cavité péricardique est un moyen propre, quoique de 
valeur modeste, pour en limiter la gravité. 


Travail de la Clinique Chirurgicale de l Université de Turin. Directeur : P® A. M. DOGLIOTTI. 
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HYPOTENSION CONTROLEE 


(Rapport préliminaire) 
PAR 


R. MERLE D’AUBIGNE et E.. KERN (*) 


Parmi les nombreux problémes que posent la chirurgie et l’anesthésie moderne, 
celui du saignement de la plaie opératoire n’a pas recu, a ce jour, une solution réelle- 
ment satisfaisante. L’emploi du circuit fermé et de certains anesthésiques nou- 
veaux semble méme — a coté de nombreux avantages indiscutables — comporter 
l'inconvénient d’augmenter le saignement. 

Les facteurs dont dépend le saignement sont multiples, complexes et intri- 
qués ; certains sont encore trés mal connus. Lorsque, au cours d’une interven- 
tion chirurgicale, le saignement exagéré peut étre rattaché a une cause évidente, 
rétention de gaz carbonique par exemple, il est facile de le corriger ; mais quelque- 
fois il est impossible de faire le diagnostic de sa cause exacte et le saignement 
persiste en dépit de toutes les mesures correctives apportées par l’anesthésiste. 
Généralement il n’en résulte pas de danger pour le malade et une géne seulement 
légére pour le chirurgien ; toutefois il y a des cas ot le succés de l’opération peut 
dépendre d’un champ opératoire exsangue : opérations comportant une dissection 
délicate des nerfs et des tendons, opération de la fénestration, chirurgie thyroi- 
dienne, etc... ; dans d’autres, la nature ou le caractére particuliérement hémorra- 
gique de certaines interventions comporte un danger réel : chirurgie des tumeurs 
vasculaires, certaines interventions sur les fosses nasales, les sympathectomies 
dorso-lombaires chez les hypertendus, les plasties cutanées étendues avec exposi- 
tion de larges surfaces cruantées, etc... 

Au cours des derniéres années des mesures diverses ont été proposées pour 
réduire le saignement du champ opératoire. Aucune d’elles n’a été réellement 
acceptée ; certaines avaient une efficacité toute relative, d’autres impliquaient 
des difficultés techniques considérables et heurtaient par leur originalité des 
conceptions traditionnellement admises. I] en fut ainsi pour la saignée pré-opéra- 


(*) Communication faite 4 la Société d’Anesthésie, le 21 juin 19st. 


q 


toire proposée par HALE (I) et pour la rachi-anesthésie totale, préconisée par 
GRIFFITHS et GILLIES (2) et par WESLEY BOURNE (3) dont l’un de nous a exposé 
— ily a 3ans—aA cette tribune-méme I 'intérét et les résultats obtenus dans quel- 
ques cas sélectionnés (4). Les 2 techniques étaient basées sur l’établissement d'un 
état d’hypotension artérielle, provoquée par des mécanismes trés différents. 

On connait l’importance qui est accordée traditionnellement au maintien de 
la tension artérielle 4 un niveau voisin de la normale. Périodiquement, au cours 
d’une intervention grave ou longue, le chirurgien demande a étre renseigné sur la 
tension, étant sous-entendu qu'une bonne tension est une preuve de bon état, une 
tension basse, par contre, l’indice d'un état inquiétant. A la Clinique Chirurgicale 
Orthopédique et Réparatrice nous avons renoncé il y a déja quelques années — 
a apprécier |’état du malade sur le simple énoncé de ses chiffres tensionnels. Nous 
savons que de bons chiffres manométriques ne correspondent pas forcément a 
un bon état et qu’une tension basse ne constitue pas automatiquement un signe 
d’alarme. Nous apprécions |’état du malade sur des signes cliniques, autrement 
plus fidéles que les signes manométriques. C’est ainsi que nous avons pu cons- 
tater et vérifier par de trés nombreuses observations que la chute tensionnelle 
— d’ailleurs relativement modérée — que détermine l’anesthésie combinée au 
Pentothal-curare constitue un élément nettement favorable au cours des grandes 
interventions traumatiques et hémorragiques (5). Dans ces conditions la sugges- 
tion d’ENDERBY (6, 7) de réaliser un champ opératoire exsangue au moyen d'une 
hypotension d’origine médicamenteuse, non seulement ne nous a pas choqué 
mais a cadré tellement avec nos conceptions que nous l’avons appliquée dés qu'il 
nous a été possible de nous procurer les médicaments nécessaires. 

Les premiers résultats de cette expérimentation sont si intéressants que nous 
avons décidé d’attirer l’attention des chirurgiens et des anesthésistes sur cette 
nouvelle technique pleine de promesses. 

Cette technique est basée sur un blocage du sympathique combiné a un drai- 
nage déclive. 


a) Le blocage du sympathique. 

Parmi les sels de méthonium, produit synthétique composé de 2 radicaux 
d’ammonium quaternaire tri-méthylés, reliés par une chaine droite poly-méthy- 
thylée 

(CH3)3 — N— (CH?)n — N —(CH3)8 


le Pentaméthonium et le Hexaméthonium ont des propriétés ganglio-plégiques 
accusées. Leur action sympatholytique étant bien plus accusée que leur action 
para-sympathicolytique, ils déterminent un blocage du sympathique. Ce blocage 
se traduit essentiellement par une vaso-dilatation artériolaire et a pour conséquence 
une chute importante et variable suivant la dose, de la tension artérielle. 
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Nous tenons a souligner immédiatement que cette chute de la tension est 
bien tolérée parce que c’est une chute par vaso-dilatation. On sait que la tension 
artérielle systolique doit vaincre la résistance périphérique constituée principa- 
lement par le systéme artériolaire ; la tension Mx basse est suffisante parce que 
les artérioles dilatées n’opposent qu’un minimum de résistance au passage de 
l’ondée sanguine. En méme temps, autre facteur extrémement important, la vaso- 
dilatation artériolaire favorise la circulation capillafre, alors que la vaso-cons- 
triction est une cause de stase capillaire. 

La tension artérielle doit étre abaissée au voisinage de Mx 8. A partir de ce 
moment il faut assurer une oxygénation abondante, condition indispensable 
au succés de la méthode. Si cette condition est remplie, l'état clinique du malade 
dont la tension artérielle sera stabilisée entre Mx 6 et Mx 8 sera trés rassurant ; 
les téguments seront roses, chauds et secs, contrastant singuliérement avec le 
tableau inquiétant des hypotendus avec vaso-constriction et stase capillaire, 
que sont les choqués. Le pouls est régulier et bat 4 un rythme normal ou modéré- 
ment accéléré. Sauf en cas d’hypotension extréme il est facile 4 palper a la radiale. 

Un symptéme inquiétant pour le non-averti est la mydriase souvent trés 
accusée. Celle-ci est due 4 la paralysie de l’innervation neuro-végétative de la 
pupille et ne présente aucun caractére de gravité. 


b) Le drainage déclive. 

Pour obtenir un champ opératoire exsangue, le blocage sympathique a lui 
seul, est généralement insuffisant et il faut le combiner avec le drainage déclive en 
plagant le malade sur la table d’opérations de facgon a ce que la région opératoire 
constitue le point le plus élevé. Par le simple fait de la gravité un important 
volume de sang sera drainé vers ies régions déclives dans lesquelles le systéme 
artériolaire dilaté constitue un réservoir tout préparé. Le blocage sympathique est 
ainsi complété par une véritable saignée blanche. Celle-ci est particuliérement 
importante lorsque la région déclive est constituée par les membres inférieurs. 
Les meilleures indications de la technique seront par conséquent les interventions 
sur la téte, le cou, les membres supérieurs et le thorax. 

L/inclinaison que nous donnons a la table d’opérations varie suivant la 
nature de l’intervention entre 25° et 45° pour la partie supérieure du corps et 
entre 40 et 60° pour les membres inférieurs. 


TECHNIQUE. 

Le malade est anesthésié et intubé d’aprés la technique habituelle. Nous 
avons une préférence pour l’anesthésie au Pentothal-curare, mais rien ne s’oppose, 
4 priori, au choix d’une autre technique. Nous procédons ensuite avec soin a 
l’installation du malade sur la table d’opérations ; chirurgien et anesthésiste 
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doivent procéder ensemble a l’installation du malade afin d’obtenir une position 
optima. 

Aprés vérification de la tension artérielle et de la parfaite perméabilité des 
voies aériennes, nous injectons par voie intra-veineuse une premiére dose de 
25 milligrammes de Penta- ou de Hexaméthonium. La baisse tensionnelle est 
rapide et s’effectue en quelques minutes. En cas de besoin nous injectons une 
deuxiéme, voire une troisiéme dose de 25 milligrammes, jusqu’a obtenir le niveau 
tensionnel désiré, c’est-a-dire une Mx autour de 8. Chez un adulte bien portant 
la dose utile semble étre voisine de 50 milligrammes ; il est préférable d’atteindre 
cette dose par 2 injections. Chez le vieillard et chez l’hypertendu la dose utile est 
moins importante et chez eux nous n’injectons que 10 milligrammes 4 la fois. 

La durée d’action d’une dose utile est de 40 460 minutes ; La tension arté- 
rielle remonte lentement et progressivement ; elle n’atteint son niveau normal 
que dans les heures immédiatement post-opératoires. 

Pour qu’un médicament puisse étre appliqué en anesthésie avec un minimum 
de risque, il faut que son action soit rapidement réversible. C’est le cas pour les 
sels de méthonium. La premiére mesure a prendre en vue d’un rétablissement ra- 
pide de la tension artérielle consiste 4 relever les membres inférieurs et de procéder 
ainsi a une véritable auto-transfusion. Au cas ott cette mesure ne serait pas suffi- 
sante, l’injection intra-veineuse d’un médicament vaso-presseur, méthédrine, 
éphédrine ou pitressine est susceptible de faire remonter la tension artérielle 
quasi instantanément. Ainsi l’anesthésiste est en mesure d’exercer un véritable 
controle sur la tension artérielle, ce qui a valu a la technique le nom de « hypo- 
tension contrdlée ». 

Afin de pouvoir pratiquer l’hypotension avec un maximum de sécurité, il 
est nécessaire de disposer d’une petite réserve de sang conserve. En effet, si le résul- 
tat obtenu est insuffisant et si le malade saigne, il ne faut pas oublier que privé 
de son systéme compensateur sympathique, il est particuliérement sensible aux 
pertes de sang méme modérées ; il convient de les réparer immédiatement. 

Le réveil n’est pas retardé par l’emploi per-anesthésique du Penta- et du 
Hexameéthonium ; 

Les suites opératoires sont généralement simples, la diurése est satisfaisante, 
Une diplopie transitoire constitue quelquefois une séquelle bénigne. 

Toute méthode, basée sur une hypotension artérielle per-opératoire ne man- 
quera pas de soulever plusieurs objections. La plus importante concerne le danger 
d’hémorragie post-opératoire, au moment du rétablissement d’une tension arté- 
rielle normale. Or, il semble que cette complication est rarissime lorsque l’hypo- 
tension s’accompagne de vaso-dilatation. Ceci contraste avec le danger connu 
d’hémorragie post-opératoire lorsque l’ischémie s’accompagne de vaso-constric- 
tion avec rétraction artérielle et qu’elle est suivie de vaso-dilatation de retour. 
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Une autre objection a trait au danger éventuel d’ischémie cérébrale. En 
pratique, cette complication n’a pas été signalée. Le sympathique participe peu 
ou pas du tout a l’innervation vasculaire cérébrale et le systéme d’irrigation des 
centres est si important que l’oxygénation tissulaire est suffisante si l’oxygénation 
du malade est abondante. 

Notre série personnelle, encore relativement petite, grandit rapidement du 
fait de la constante extension des indications de cette technique extrémement 
satisfaisante. Le travail du chirurgien est nettement facilité et la durée habituelle 
de l’opération considérablement diminuée, la quantité de sang transfusée est 
nulle ou minime. Dans certains cas, le résultat est trés spectaculaire et la chirurgie 
presque complétement exsangue. Dans notre série ce fut le cas dans plusieurs 
interventions sur la colonne cervicale, sur l’épaule et dans une parathyroidecto- 
mie. a méthode s’est révélée extrémement utile au cours de deux dissections du 
plexus brachial emprisonné dans un tissu cicatriciel post-traumatique. 

Nous avons essayé la méthode dans les interventions pour hernie discale 
lombaire ; les malades, en décubitus ventral, furent placés en circonflexe sur la 
table d’opérations. Nous l’avons également appliquée pour des arthroplasties de la 
hanche opérées par voie latérale, le malade en position de canif demi-ouvert 
(Jack-knife position). En chirurgie de la hanche, le saignement fut moins impor- 
tant qu’habituellement, et la quantité de sang transfusé réduite ; toutefois 
l’ischémie fut bien moins parfaite que dans les cas ot la nature de l’intervention 
nous avait permis d’établir un drainage déclive plus efficace. 

Nous n’avons eu ni accident ni complications. Par contre, nous avons enre- 
gistré dans un de nos premiers cas, un échec total, di probablement a un dosage 
trop prudent et insuffisant de Pentaméthonium. 


L hypotension contrélée est une technique encore trop récente, et l’expéri- 
mentation est encore trop réduite pour autoriser un jugement définitif. Cepen- 
dant, dés 4 présent, deux constatations se dégagent avec netteté : 

— 1) Il s’agit d’une technique trés intéressante et efficace, méritant une 
expérimentation sur une large échelle. 

— 2) C’est une technique délicate, nécessitant une parfaite collaboration entre 
chirurgien et anesthésiste et, dela part de l’anesthésiste, une connaissance appro- 
fondie de la physiologie de la circulation, une grande expérience clinique, et aussi, 
au cours de l’application, une attention soutenue. 

Nous nous proposons de compléter ce rapport préliminaire dans un avenir 
prochain, par l’analyse d’une importante série d’observations. 


Nous tenons 4 remercier le British Council pour sa précieuse intervention et les labora- 
toires Allan and Hanburys et May et Baker de Londres, qui ont mis 4 notre disposition le Pen- 
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taméthonium (Antilusin) et le Hexaméthonium (Hexatide et Vagolysin), nécessaires a notre 
expérimentation. 
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VERS LA SUPPRESSION DES HEMORRAGIES 
ET DE L’EDEME CEREBRAL PAR L’EMPLOI 
DES GANGLIOPLEGIQUES EN NEURO-CHIRURGIE 


(24 observations) “) 


PAR 


G. GUIOT et B. DAMOISEAU 


On a cherché, au cours de ces derniéres années, 4 réduire les hémorragies opé- 
ratoires par le moyen d’une hypotension vasculaire provoquée. Aprés la méthode 
d’exsanguination, aprés celle du blocage spinal, on a utilisé tout récem- 
ment des substances ganglioplégiques. Ces substances suspendent le fonctionne- 
ment du systéme nerveux autonome au niveau des ganglions. Il en résulte une 
paralysie vaso-motrice généralisée. Dés lors, le réle de la pesanteur qui s’effacait 
devant l’importance du tonus vasculaire devient prédominant dans la régulation 
tensionnelle. Ce réle est mis 4 profit en placant la région opératoire au zénith, 
réalisant ainsi un drainage déclive de la masse et de la pression sanguines. 
Contrairement a toute attente, cette méthode s’est montrée d’une innocuité telle, 
qu'elle a déja regu une large application en chirurgie générale. Il va sans dire que 
cette innocuité est le fait d’une technique rigoureuse, d’une grande expérience de 
la part de celui qui manie le produit et d’une coopération intime de l’équipe 
chirurgicale et de l’équipe anesthésiste. C’est de Grande-Bretagne qu’est partie 
la méthode dans son utilisation chirurgicale avec ARMSTRONG, DAVISON et EN- 
DERBY. En France, MERLE D’AUBIGNE et KERN ont déja appliqué la méthode en 
chirurgie orthopédique. 


Comme la téte est le segment du corps qu'il est le plus facile d’élever au-dessus 
des autres, il était logique de penser que les interventions cérébrales étaient de 


(*) Communication au Congrés International d’Anesthésiologie ; Paris, 19-23 septembre 1951. 
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celles qui devaient bénéficier de cette méthode. Malgré ces indications théoriques 
idéales, aucun chirurgien n’a, a notre connaissance, publié sur ce sujet. Un seul 
cas a été reporté en Grande-Bretagne, et ce fut un cas malheureux. II s’agissait 
d’une tumeur hémorragique de la votite du crane. L’hexaméthonium fut injecté 
alors que le malade avait abondamment saigné. Ce traitement fut appliqué en 
somme non pas pour prévenir, mais pour arréter les hémorragies, de sorte que les 
commentateurs s’accordent pour écarter cette observation de celles qui per- 
mettent de juger la méthode. 


Grace a l’'amabilité de KERN nous avons pu réaliser en France la premiére 
intervention cérébrale avec hexaméthonium. I] s’agissait d’un angiome monstrueux 
envahissant la région temporale et occipitale droites. La malformation était a ce 
point formidable que sans le secours d’une nouvelle méthode, on ne pouvait envi- 
sager d’intervenir. Grace au ganglioplégique l’intervention fut d’une étonnante 
simplicité. Habituellement, les boucles vasculaires angiomateuses sont tellement 
gorgées et tendues, leurs parois sont si fragiles, qu’on ne peut les saisir, les toucher 
méme sans qu’elles se rompent. Avec l’hexaméthonium chacun des vaisseaux put 
étre saisi, isolé, disséqué, pincé, coagulé ou clipé. On fit exactement ce que 1’on 
voulait faire et le malade se remit rapidement de 1’intervention. 

A la suite d’un deuxiéme cas, opéré encore avec le concours de KERN, nous 
avons décidé d’étendre une expérience si heureusement commencée et nous 
apportons nos conclusions aprés 24 interventions cérébrales sous ganglioplé- 


giques. 


Voici tout d’abord l’ensemble des résultats chirurgicaux. 

La premiére transformation est celle que tout le monde attend, c’est la réduc- 
tion considérable des hémorragies. Nous avons cité le premier cas qui était un 
angiome ot le malade, qui aurait di étre saigné a blanc, a perdu 30 grammes de 
sang. Nous avons opéré un autre angiome chez une jeune fille de 16 ans, avec 
15 grammes de sang perdu. — Un méningiome énorme (150 gr.) fut extirpé en bloc 
avec une perte totale de sang, scalp compris, de 50 grammes. Or, ce méningiome 
adhérait par sa surface dure-mérienne au volet osseux ; la table interne osseuse 
était ravinée par de volumineux sillons vasculaires ; et l’adhérence intéressait 
également le sinus latéral. — Dans un cas identique, opéré antérieurement, nous 
avons perdu+I.100 grammes de sang. Plusieurs gliomes angioblastiques furent 
extirpés avec une perte insignifiante de sang. Certaines interventions furent litté- 
ralement exsangues. 

La deuxiéme modification est la disparition compléte de l’cedéme cérébral. 
Normalement, en cas de tumeur cérébrale, lorsque le volet est soulevé, la dure- 
mére est trouvée tendue, parfois trés tendue, quelquefois extrémement tendue. 
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Dans l’ensemble de nos cas, la tension était normale, quelquefois un peu supé- 
rieure 4 la normale seulement. — Habituellement, aux alentours de la tumeur, le 
cerveau est ramolli ; ici la consistance du cerveau bordant la tumeur' est trouvée 
normale. — Lorsque la tumeur est profonde, l’cedéme cérébral est un obstacle a 
son accés ; cet obstacle disparait ; il est plus aisé et moins traumatisant de récliner 
un lobe cérébral ; il devient plus facile d’écarter, sans les traumatiser, les parois du 
cratére opératoire et d’enlever d’un bloc une tumeur qui aurait di étre morcelée. 
— Aprés l’exérése d’une tumeur volumineuse, il est habituel de constater des 
zones de contusion traumatique dans les parois de la cavité opératoire. Chose 
curieuse, il n’y a pas trace, ici, de contusion cérébrale. La paroi du cratére opéra- 
toire est blanche, ferme, exsangue. 

Il en résulte une aisance de manceuvres et des suites opératoires incontesta- 
blement meilleures, car la disparition de l’cedéme cérébral aux alentours de la 
tumeur avant son exérése d’une part et dans le cerveau bordant la cavité opéra- 
toire aprés son extirpation, d’autre part, semble se poursuivre également jusque 
dans les suites opératoires. En effet, lorsqu’une tumeur était enlevée au voisinage 
des centres du langage ou au voisinage des centres rolandiques, il était fréquent 
qu'une hémiparésie, voire une hémiplégie, ou qu’une aphasie survienne dans les 
suites opératoires. Si elle est immédiate, elle est logiquement attribuable a la 
contusion traumatique ; si elle apparait aprés un intervalle libre, elle est attri- 
buable a l’cedéme réactionnel. Ces complications disparaissent : plus d’aphasie, 
plus de troubles mentaux, plus d’hémiplégie post-opératoires. Cette impression 
clinique semble confirmée par les tracés électriques post-opératoires. On observe, 
en effet, une normalisation beaucoup plus rapide des tracés électriques. Dans 
plusieurs circonstances, les personnes chargées de 1’Electroencéphalographie et 
non prévenues de l’emploi de cette nouvelle méthode, nous avaient fait part de leur 
surprise de voir en 3 semaines des tracés devenus presque normaux. C’est 1a cer- 
tainement un fait objectif qui mérite d’étre souligné. 

Ajoutons que de la réduction des hémorragies et de l’aisance des manceuvres 
résulte une diminution notable du temps opératoire. A titre d’exemple, citons 
2 lobectomies frontales complétes pour gliome, exécutées en 30 minutes, soit 
1 h. 30 depuis le coup de bistouri jusqu’au dernier point de suture. Un méningiome 
volumineux de la tente du cervelet a été extirpé en 1 h. 45. 

Enfin cette méthode accroit les possibilités chirurgicales ; et plusieurs inter- 
ventions qui devaient étre.considérées comme de téméraires entreprises, ont été 
menées a bien. 
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Dans notre entreprise, l’emploi des ganglioplégiques était primitivement 
réservé aux cas d’angiome, anévrysme ou tumeur trés vasculaire. C’est a titre 
d’essai que nous avons commencé son emploi dans les gliomes pour lesquels on ne 
prévoyait pas de difficultés hémorragiques. Mais c’est précisément a cette occasion 
que nous avons constaté le deuxiéme avantage de la méthode, et qui est la dispa- 
rition de l’cedéme cérébral. Du point de vue neuro-chirurgical cet avantage n’est 
pas moins appréciable que la réduction des hémorragies ; outre les facilités dans 
les manceuvres opératoires, il nous est apparu que le gliome pouvait étre infiniment 
mieux délimité et qu’il était plus facile de passer au large et de déterminer la zone, 
macroscopiquement non infiltrée. La ot le gliome aurait di étre morcelé, il a été 
enlevé en bloc et plusieurs fois, en révisant les parois du cratére opératoire, nous 
avons pu constater beaucoup plus aisément des régions qui, sans étre tumorales , 
semblaient en voie d’envahissement, et ceci 4 une modification jaunatre dans la 
teinte de la substance blanche. Pour le pronostic ultérieur des gliomes, cet avantage 
ne parait pas négligeable. 

La technique et les incidents de la méthode vont maintenant étre détaillés. 
Nous terminons cette note, purement chirurgicale, par la statistique de ces 24 pre- 
miéres interventions cérébrales : (*) 


Tumeurs cérébrales 18 
Hématomes sous-duraux 2 
Angiomes 2 
Cicatrice cérébrale I 
Encéphalite I 


Deux malades sont morts. Nous pouvons affirmer que ces deux morts ne 
sont pas imputables 4 la méthode. Les décés se sont produits, en effet, dans le 
premier cas le 4° jour, et le 2° cas le 11° jour, alors que depuis longtemps la tension 
artérielle était redevenue a4 un chiffre normal et stable. 

Signalons enfin que nous n’avons jamais eu 4 réintervenir pour hématome 
post-opératoire. Lorsque, en fin d’intervention, nous basculons le malade et lorsque 
nous rendons au segment supérieur du corps une tension artérielle égale aux autres 
segments, nous observons une reprise des hémorragies osseuses et du scalp, mais 
non pas cérébrales. L,’"hémostase dans la cavité opératoire se maintient. 


(*) Le nombre de malades opérés sous ganglioplégiques est, aujourd’hui (5 déc. 1951 ; correction 
des épreuves) de 55, dont 9 méningiomes. 5 angiomes et 3 anévrvsmes. 
we . > 
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II 


Nous avons modifié plusieurs fois notre technique d’administration de l"hexa- 
méthonium, et proposons finalement le schéma suivant : 

La prémédication, opiacée et barbituriques est légére. 

L’anesthésie locale est obtenue par l’injection de novocaine a l’exclusion de 
l’'adrénaline dont l’action vaso-constrictrice et hypertensive, méme a faibles doses, 
est peu souhaitable et inutile. 

Si nous avons recours a l’anesthésie générale, nous nous contentons d’une 
faible dose d’anesthésique (par exemple le pentothal). Car nous avons constaté que 
hypotension due aux ganglioplégiques éloigne considérablement la conscience du 
sujet, bien qu’ils n’aient pas de pouvoir anesthésique véritable. 

Il est fondamental de disposer d’une table a 3 segments, dont les 2 charniéres 
sont placées en regard de l’articulation coxo-fémorale d’une part et du genou 
d’autre part. Cette table permettra le passage progressif du décubitus dorsal 4 une 
position plus ou moins assise. 

Le malade est placé en décubitus dorsal strict et c'est dans cette position que 
la premiére injection de bromure d’hexaméthonium est faite : de 20 a 40 milli- 
grammes, dilués dans 5 4 10 centimétres cubes de sérum physiologique. 

Tout récemment nous avons commencé l'emploi d’un autre ganglioplé- 
gique : le g295 C. ou Pendiomide. Cette substance, différente des méthoniums, 
semble donner des résultats grossiérement superposables. Son étude est en cours. 

Quelle que soit la substance employée, nous poussons l’injection intra- 
veineuse trés lentement, tandis que la tension artérielle brachiale, le pouls, la 
respiration, sont suivis de minute en minute. 

Dans la plupart des cas, nous n’observons, dans les minutes qui suivent, 
qu’une chute tensionnelle faible, de 2 centimétres de mercure, par exemple. 

C’est alors que nous élevons le buste de ro en 10 degrés, tandis que nous 
abaissons les jambes de la méme facon. C’est habituellement au cours de ces 
manoeuvres que se compléte la chute de la tension artérielle brachiale. Lobtention 
de la déclivité optima (variable pour chaque cas), nous demande 15 a 20 minutes. 
Cette lenteur et cette progressivité nous paraissent le seul moyen d’obtenir une 
chute également progressive, et par conséquent bien supportée, de la tension 
artérielle. Il a pu étre nécessaire, chez certains sujets, de faire une nouvelle injec- 
tion lente de ganglioplégique. 

Lorsqu’une tension de l’ordre de 7-6 a été obtenue, nous considérons que 
l'intervention peut commencer, sous couvert de la surveillance de la pression, du 
pouls, et de la respiration toutes les 5 minutes. 

Pendant lintervention, si une ascension tensionnelle ou un accroissement 
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du saignement surviennent, nous augmentons la déclivité avant d’injecter une 
nouvelle dose d’hexaméthonium. Si, 4 l’inverse, l’hypotention est trop intense, 
nous relevons les jambes ou abaissons légérement le buste bien avant d’injecter 
l’antidote = éphédrine ou adrénaline, dont l’action nous a paru trop brutale. 

Au total, nous pouvons ainsi maintenir un champ opératoire exsangue pendant 
une heure ou davantage, le plus souvent sans avoir injecté plus de 40 4 100 milli- 
grammes de ganglioplégique dosé en bromure d’hexaméthonium (nous précisons 
ce fait car certains produits de marque francaise calculent les doses en hydrate — 
77 milligrammes dosés en bromure). 

L/intervention terminée, nous répétons, a l’envers, les manceuvres du début, 
passant en 15 4 20 minutes d’une position voisine de la position assise au décubitus 
dorsal. Nous n’abandonnons |’opéré aux infirmiéres que lorsque le taux de la ten- 
sion artérielle brachiale a atteint 10. Le malade est transporté dans un décubitus 
horizontal rigoureux de la table d’opération sur le brancard, et du brancard sur le 
lit. Nous recommandons aux infirmiéres de le surveiller de telle sorte qu’il ne fasse 
aucune tentative pour s’asseoir, ni méme pour relever la téte pendant 24 heures. 
La tension artérielle reste normale, puis, en 12 4 24 heures, atteint son chiffre 
antérieur et reste parfaitement stable dans les jours post-opératoires. 

Les suites sont extrémement simples ; tout au plus note-t-on une mydriase 
déja constatée pendant l’intervention et nullement inquiétante dans le cas 
particulier, une soif extrémement intense et qu’il faut calmer, un ralentisse- 
ment du transit intestinal. 


Quels sont les dangers de cette méthode ? 

Il est d’abord des craintes théoriques qui viennent a l’esprit de chacun. 
Heureusement elles nous semblent rester sur le plan théorique, et nous n’en avons 
eu aucune confirmation. 

La premiére question que l'on nous posera sera celle du saignement post- 
opératoire. Le fait est 1a : pas plus que les Anglais, dont l’expérience en la matiére 
est plus étendue que la nétre, nous n’avons observé d’hémorragie post-opératoire. 
Le pansement est a peine plus teinté que d’habitude. Le drain est nécessaire, mais 
nous n’avons jamais eu a réintervenir pour hématome. Nous avons de parti pris 
fait remonter la pression artérielle en revenant au décubitus dorsal pendant 1’inter- 
vention : il ne s’en est suivi aucun saignement cérébral, mais seulement un saigne- 
ment de l’épicrane et des téguments. 

Quant aux accidents de thrombose, si naturellement évoqués, ils restent égale- 
ment théoriques. Nous n’avons eu a regretter aucun accident cérébral, coronarien 
ou rénal. Deux faits nous ont rapidement rassurés d’ailleurs : d’une part le cerveau, 
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bien qu’il ne saigne pas, apparait normalement vascularisé et irrigué ; d’autre part, 
dans le domaine de la circulation des viscéres, le danger est avant tout le spasme, or 
existe-t-il plus grand ennemi du spasme que le ganglioplégique ? 

Par contre il est un danger trés réel dont tout anesthésiste utilisant 1’ ars 
thonium devra garder la hantise : l’effondrement tensionnel brutal. Au moment 
ot il se produit, on observe une paleur intense tandis que le pouls disparait, et 
que la respiration se ralentit jusqu’a l’apnée, engendrant la cyanose. 

Mais cet accident est facilement évité par la lenteur de l'injection intra- 
veineuse diluée, et par la progressivité lente de la déclivité. C’est pour cette raison 
que nous avons tant insisté sur ces points : cet incident ne nous est arrivé qu’au 
début, alors que nous faisions l’injection intra-veineuse rapide, non diluée, en 
position d’emblée déclive. Nous ne l’observons plus depuis que nous respectons 
les régles que nous avons soulignées. 

Enfin, c’est un incident immédiatement réversible par le retour au décubitus 
dorsal horizontal, sans qu’il soit besoin, dans la plupart des cas, d’avoir recours a 
lantidote, que nous n’avons injecté qu’a regret et exceptionnellement. 


Tels sont les principes fondamentaux de l'utilisation des ganglioplégiques en 
Neuro-chirurgie. Dans ces 24 premiers cas, il est évident que nous avons eu le souci 
primordial de la sécurité des opérés et de l'efficacité de la méthode. Nous n’avons 
pu faire toutes les investigations auxquelles nous aurions voulu nous livrer. Nous 
voulons cependant faire part de quelques constatations, que nous nous réservons 
de modifier ou de compléter ultérieurement, concernant l'état circulatoire sous- 
ganglioplégique. 

Premier point : le taux de la tension artérielle devient souvent difficilement 
appréciable. C’est pourquoi nous ne nous contentons pas de la méthode ausculta- 
toire ou palpatoire, mais lui joignons la méthode oscillométrique. Certains expéri- 
mentateurs parlent volontiers de tension 4 O. La méthode oscillométrique nous a 
permis de constater que dans ces cas, la tension brachiale que l’on était tenté de 
situer aux environs de O est en fait encore a 6 ou 7. Nos appareils de mesure sont 
certainement désuets, le moins désuet reste t'cacillometre. 

Second point : nous avons étudié l'état de la pression artérielle aux membres 
inférieurs déclives. Et si parfois elle est abaissée dans les mémes proportions 
qu’au membre supérieur élevé, le plus souvent on trouve : 

Membre supérieur : tension basse, pincée (7-6), indice oscillométrique faible. 

Membre inferieur : tension relativement conservée, différentielle respectée, 
indice oscillométrique faible. 

Tout se passe comme si le role de la pesanteur, physiologiquement faible du 


5, 
‘ 
* 
| 
igh 


fait de la vaso-motricité, devenait ici trés important, et le terme d’hypotension 
que l’on donne habituellement a cette technique donne une idée assez lointaine de 
l’état circulatoire. L’hypotension est bien souvent seulement segmentaire. Cela 
nous parait trés important pour expliquer qu’un incident soit facilement réver- 
sible par simple réduction ou inversion de la déclivité. Un fait est certain en tout 
cas : la physiologie circulatoire sous ganglioplégique est trés différente de la physio- 
logie circulatoire normale. 

Nous avons eu également l'occasion de faire une artériographie avant et aprés 
l’hexaméthonium — Jinjection artériolaire, capillaire et veineuse se fit aux 
mémes temps, montrant que la vitesse de circulation cérébrale était inchangée. 

Nous rapporterons plus tard a la Société Médicale des Hépitaux de Paris nos 
recherches concernant : 

La pression rétinienne. 

Les pressions veineuses. 

La vitesse de circulation. 
L’électro-cardiographie. 
L’électro-encéphalographie. 

Quel que soit d’ailleurs l’intérét physiologique de la méthode, 1’essentiel est 
pour l’heure qu'elle ne soit nullement nocive et qu’elle permette de faire avec 
aisance une Neuro-chirurgie exsangue et sans cedéme cérébral. 


[Travail de la Clinique Neuro-chirurgicale (P". PETIT-DUTAILLIS) et de la Clinique Médicale 
(PF LIAN)]. 
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ETUDE DE L’ACTION DES ANESTHESIQUES 
GENERAUX USUELS SUR LA PRESSION 
DU LIQUIDE CEPHALO-RACHIDIEN 


Remarques pratiques quant a leur utilisation 
en chirurgie nerveuse (°) 


PAR 


E. WORINGER, G. BROGLY et J. SCHNEIDER 


(Colmar) 


Les besoins de la Neuro-chirurgie demandent une anesthésie générale plus 
délicate 4 conduire que ceux dela Chirurgie générale. Ceci est vrai surtout dans tous 
les cas ot! la dure-mére doit étre ouverte, qu'il y ait hypertension du liquide 
céphalo-rachidien ou non. 

Sil n’y a pas hypertension du liquide céphalo-rachidien il faut en éviter 
l’apparition. Une ascension de la tension est un phénoméne presque immédiat 
pouvant survenir du fait d’une mauvaise application des techniques qu’exige 
l’anesthésie générale. Une mauvaise perméabilité des voies aériennes, une com- 
pression des jugulaires, un trop grand rebreathing, des spasmes de la musculature 
respiratoire, sont autant de causes certaines d’une congestion vasculaire céré- 
brale et partant d’une ascension de la tension liquidienne. Cependant, chez le 
sujet normal les hypertensions de cette origine disparaissent aussit6t avec la 
suppression de ses causes. 

Il n’en va pas de méme si au départ il y a déja une hypertension intra-cra- 
nienne. Les causes sus-mentionnées d’augmentation de la tension jouent 1a 
également leur réle mais l’effet peut en étre particuliérement néfaste. Dans ces cas 
il arrive facilement qu’une ascension de la tension provoquée par une fausse 
manceuvre n’est pas suivie d’un abaissement a son degré antérieur. La congestion 
vasculaire passagére peut déterminer un cedéme cérébral pouvant mettre plusieurs 


(*) Communication au Congrés International d’Anesthésiologie, Paris, 19-23 septembre 1951. 
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heures a rétrocéder et qui est un élément défavorable en cas d'intervention sur le 
cerveau. ‘ 

Mais ces causes d’hypertension ne sont pas les seules. Suivant les agents anes- 
thésiques mis en ceuvre et la technique de leur administration on observe égale- 
ment des variations de la tension du liquide céphalo-rachidien. Il est primordial 
pour l’anesthésiste en Neuro-chirurgie de les connaitre, de les éviter en prenant 
des précautions techniques spéciales et en choisissant les agents les plus avanta- 
geux en ce qui regarde ce point particulier. Ceux habituellement utilisés en 
anesthésie générale ont done pour la Neuro-chirurgie des coefficients de valeur 
autre que pour le chirurgien général. 


Nous avons étudié la plupart d’entre eux du point de vue de leur aptitude a 
déterminer des variations de la pression du liquide céphalo-rachidien et de la part 
qu il faut, dans ces variations, attribuer a la technique d’administration, essayant 
de dégager des régles pratiques a l’usage des anesthésistes en Neuro-chirurgie. 

Nous avons procédé 4 une quarantaine d’observations et d’enregistrements 
de la tension veineuse et de celle du liquide céphalo-rachidien en cours d’anes- 
thésie en utilisant des procédés trés simples qui sont les suivants : 
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Pour l’enregistrement de la tension du liquide céphalo-rachidien nous nous sommes servis 
dune capsule d’un manométre de CLAUDE reliée d’une part par un tube de caoutchouc de petit 
calibre avec une aiguille introduite dans les espaces sous-arachnoidiens par voie lombaire ou 
dans un ventricule cérébral et d’autre part par un long levier 4 plume avec le tambour enre- 
gistreur 4 mouvement d’horlogerie (FIG. 1). 


L’enregistrement de la pression veineuse a ¢té fait avec un appareillage de type identique 
étant donné que les pressions veineuses gravitent autour des mémes chiffres exprimés en centi- 
métres d’eau que ceux de la pression céphalo-rachidienne. La ou l’enregistrement graphique 
n’a pas été possible nous nous sommes contentés d’un manométre de CLAUDE relié 4 un systéme 
de goutte A goutte d’une solution de citrate de soude qui était mis hors circuit pour les lectures 
de la tension veineuse (FIG. 2). 


Au cours de ces essais nous avons pu confronter les variations de la tension 
veineuse et de la tension du liquide céphalo-rachidien et en tirer des conclusions 
importantes. Nous avons pu constater par ailleurs le réle de tout premier plan 
que jouaient les taux d’O* et de CO? dans les variations de tension du liquide 


al 
- 
“ 
i = 
Fic. 2. 
| 
| 


— 652 — 


céphalo-rachidien. Parmi les agents anesthésiques actuellement en usage nous 
nous sommes adressés aux barbiturates, a l’éther, au trichloréthyléne, au cyclo- 
propane, au protoxyde d’azote et au chlorure d’éthyle. Et finalement nous avons 
étudié de notre point de vue spécial les adjuvants anesthésiques tels que le curare 
et ’hexaméthonium. 


1) ETUDE COMPARATIVE DE LA TENSION VEINEUSE ET DE LA TENSION DU LIQUIDE 
CEPHALO-RACHIDIEN : 


Frappés par le fait qu’au cours d’anesthésies au Pentothal la veine saphéne 
interne augmentait toujours de calibre au cou-de-pied et se prétait facilement a 
une ponction, alors qu’auparavant elle était inapparente, et ceci que le malade soit 


pression veineuse 


Press. I. c. r. 

14 1 

124 

10 Nesdonal 

4 (20 egr.) 

8 

64 

4 

24 


Fic. 3. 


en position couchée ou assise, nous nous sommes demandes si cette dilatation était 
la conséquence d’une augmentation de la tension veineuse. Le méme phénoméne 
se produisait d’ailleurs au pli du coude et c’est a ce niveau que nous l’avons mesu- 
rée. Nous avons pu constater que la tension veineuse baissait aprés injection de 
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Pentothal, en méme temps que le calibre de la veine augmentait. Les mesures 
concomitantes de la tension du liquide céphalo-rachidien montraient qu’a chaque 
injection de Pentothal il y avait baisse de tension veineuse et que les deux phé- 
noménes étaient isochrones et sensiblement de méme amplitude (Fic. 3). En cas 
d’hypercapnie ou au cours d’anesthésies a l’éther nous avons pu également obser- 
ver une congestion veineuse, mais dans ces cas la tension intra-veineuse augmen- 
tait en méme temps que la tension du liquide céphalo-rachidien. L,isochronisme 
était presque identique. Jamais nous n’avons trouvé une absence de corréla- 
tion des deux tensions dans leurs mouvements de hausse et de baisse, excepté 
lors de la manceuvre de QUECKENSTEDT par compression des jugulaires ot se pro- 
duit une dissociation, la tension du liquide céphalo-rachidien augmentant alors 
que celle de la veine du coude garde sa valeur. Ceci permettait de conclure que 
dans tous les cas observés les variations de la tension céphalo-rachidienne étaient 
liées au régime de la tension veineuse constatée dans la veine céphalique et que la 
seule mesure de la tension veineuse pourrait nous renseigner indirectement sur les 
variations de la tension du liquide céphalo-rachidien. 


2) EFFETS DES CONCENTRATIONS D'O? ET DE CO? SUR LA TENSION DU LIQUIDE 
CEPHALO-RACHIDIEN : 


Parmi toutes les causes bio-chimiques ou pharmacodynamiques produisant 
une augmentation de la tension du 1. c. r., l’hypercapnie tient une des toutes 
premiéres places. La sensibilité de l’arbre vasculaire cérébral au CO* est excessive- 
ment fine. Il suffit, en circuit fermé, de couper la chaux pendant 15 secondes pour 
voir immédiatement augmenter d'une fagon rapide la pression veineuse et celle du 
l. c. r. quel que soit l’agent anesthésique employé. Le méme phénoméne, quoique 
beaucoup moins accentué se produit si, en circuit demi-ouvert, la valve d’expira- 
tion se trouve placée a plus de 50 centimétres de l’extrémité de la sonde endo- 
trachéale. Le CO? a été préconisé en début d’anesthésie pour augmenter la venti- 
lation pulmonaire et le débit circulatoire cérébral en vue d’une pénétration plus 
rapide de l’anesthésique dans le cerveau. Cette pratique doit étre abandonnée 
définitivement en toute anesthésie neuro-chirurgicale. 

Lhypoxie, elle, fait augmenter la tension du 1. c. r. dans des proportions beau- 
coup moindres que l’hypercapnie. Nous renvoyons, pour la preuve, au beau travail 
de Wor et LENNOX (14). Un mélange gazeux comportant 7 % d’oxygéne et 
seulement 0,2 9, de CO? provoque une légére ascension de la tension qui s’accentue 
considérablement des enrichissements du mélange en CO? (go % de O? et ro % de 
CO?) (FIG. 4). 
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: mélange O? et CO? (d’aprés Wolff et Lennox) 


0? 90°/, 
CO? 

0? 7°/,, CO? 0,2°/. 

10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 (minutes) 


Fic, 4. 


3) ACTION DES ANESTHESIQUES USUELS SUR LA TENSION DU LIQUIDE CEPHALO- 
RACHIDIEN : 


Pour l’analyse de l’action des anesthésiques il faut avoir grand soin d’éviter 
toute rétention du CO* dont, comme nous venons de le voir, la présence au-dela 
d’un certain minimum declanche aussit6t des réactions vaso-motrices. Pour ce 
faire nous avons toujours us¢é abondamment de la chaux fraiche en circuit fermé en 
utilisant un ¢o and fro. En circuit demi-ouvert la valve d’expiration était placée 
immédiatement sur la sonde endo-trachéale. . 

a) Les thiopentones (Pentothal, Nesdonal, Kemithal) diminuent la tension 
du l. c. r. Les courbes obtenues ont toujours été identiques. A chaque nouvelle 
injection intra-veineuse se produit une nouvelle chute. La rapidité de la chute est 
proportionnelle a la vitesse d’injection (speed-shok). Vu qu’une grande partie des 
thiopentones se fixent immédiatement sur les graisses de l’organisme (6), l’effet 
immédiat est de durée relativement courte. Mais il y a accumulation progressive 
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du médicament et épuisement de l’effet hypotensif brusque (FIG. 5). Le mécanisme 
de l’hypotension est probablement di a un effet de parésie vasculaire périphérique. 
L’augmentation du calibre des veines périphériques et la chute de la tension vei- 
neuse en font foi. Cette derniére affecte aussi bien toutes les veines rachidiennes et 
cérébrales, d’oti chute de tension céphalo-rachidienne. 


14] Nesdonal (goutte a goutte lent, solution 4 | °/,) 

134 


Nesdonal (injection rapide, solution a 5°/,) 
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Fic. 5. 


b) Ether : Dans la majorité de nos cas l’éther, donné a doses moyennes (jamais 
nous n’avons poussé jusqu’au stade 3 de l’anesthésie chirurgicale) a déterminé 
une ascension de la courbe de tension du 1. c. r. comme celle que nous donnons a la 
figure 6 a, ceci malgré une bonne oxygénation, une bonne élimination du CO? et 
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quelquefois sous curare en quantité suffisante pour éliminer les effets de la phase 
d’expiration. Dans un cas de tumeur de la fosse postérieure la tension ventriculaire 
a méme augmenté de-55 4 85 centimétres d’eau sous l’effet de peu d’éther (gra- 
duation 6 de Heidbrink) pour retomber 4 25 aprés arrét de 1’éther et inhalation 
d’O? pur. En méme temps il y a augmentation de la pression veineuse. Nous consi- 
dérons ce phénoméne comme étant la régle. 


Ether (circuit ferme) 


ae | 2 3 4 5 6 . 8 9 10 (graduation selon Heidbrink} 


(minutes 


protoxyde d’Azote (N’—O 


14 30 */, 80 °/, O’ pur 
1 
124 
Fic. 6. 


Cependant dans deux cas nous n’avons observé aucune ascension de la tension 
du l.c.r. ; les raisons de cette réponse particuliére nous échappent. Faut-il ad- 
mettre que l’hyperventilation pulmonaire provoquée par 1’éther aurait, par éli- 
mination augmentée du CO? compensé 1’effet hypertenseur de l’éther ? — Ou ces 
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malades, agés ou de mauvais état général, auraient-ils réagi plus fortement au 
Pentothal nécessaire 4 l’intubation en répondant par une plus grande dépression 
vasculaire périphérique ? D’autres observations sont nécessaires pour -répondre a 
ces questions. Mais quoi qu’il en soit le comportement particulier vis-d-vis de 
l’éther n’est pas prévisible et on ne peut donc nullement affirmer que 1’éther n’est 
pas un hypertenseur du 1. c. r. 


Cyclopropane (C’—H*) 
circuit fermé 


O- pur 


circuit semi-ouvert 


fe) idem 
I 2 3 4 3 6 7 8 9 10 =| 12 13 14 15 16 17 18 (minutes 


Chlorure d’éthyle (au masque) 
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c) Protoxyde d’azote : Aux faibles concentrations le protoxyde d’azote est 


sans effet sur la tension du I. c. r. Dés la concentration de 80 °%, pourtant préco- 


nisée généralement et parfaitement bien tolérée on observe une ascension rapide 
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de la tension (FIG. 6 b) malgré une oxygénation et une élimination du gaz car- 
bonique bien assurées. L’effet anesthésique du protoxyde d’azote ne devient 
d’ailleurs franc qu’au voisinage de cette ‘concentration. 

d) Le trichloréthyléne : Les enregistrements de la pression du l.c. r. au cours 
d’anesthésies au trichloréthyléne ont montré que cet anesthésique n’avait prati- 
quement aucune influence sur la pression du 1. c. r. Trés souvent nous avons observé 
que l’augmentation de la ventilation résultant de l’action de l’anesthésique produit 
une légére baisse de la pression du 1. c. r., probablement a la suite d’une meilleure 
élimination du CO? (FIG. 5 c). 

e) Le chlorure d’éthyle : 1,’action du chlorure d’éthyle sur la pression liqui- 
dienne a été étudiée au cours d’anesthésies de trés courte durée (pour encéphalo- 
graphie gazeuse). L’anesthésique a été administré 4 la compresse, suivant la 
technique habituellement utilisée. Nous avons réguliérement noté une augmen- 
tation de la pression qui doublait sa valeur en quelques dizaines de secondes. Le 
retour a la normale s’effectuait tout aussi rapidement dés la cessation de l’adminis- 
tration de chlorure d’éthyle. Cet anesthésique trés volatil produit vraisemblable- 
ment un engorgement des vaisseaux piaux et par ce mécanisme augmenterait la 
pression intra-cranienne. Son élimination excessivement rapide expliquerait le 
‘rapide retour a la normale de la tension du 1. c. r. De tous les anesthésiques étudiés, 
le chlorure d’éthyle est celui qui a produit les augmentations tensionnelles les plus 
marquées et cette raison, a elle seule, suffit 4 l’éliminer de toute chirurgie nerveuse 
intra-cranienne. Une mesure de la pression veineuse n’a pas été faite dans ce cas 
(FIG. 7 

f) Le cyclopropane a, sur la pression dul. c. r. une action nettement hyper- 
tensive comme il ressort de nos enregistrements. Cependant cette action hyperten- 
sive ne se manifeste qu’A des concentrations élevées. Nous l’avons constatée 
seulement a partir de l’inhalation d’un mélange de cyclopropane-oxygéne a 50 % 
en circuit fermé. L’augmentation de la pression liquidienne survenait subitement 
aprés environ une minute et demie 4 deux minutes. Cependant, a des doses mi- 
nimes, suffisantes 4 entretenir des anesthésies légéres pour les besoins des temps non 
douloureux de la neuro-chirurgie, cet anesthésique n’augmente pas la pression 
liquidienne. Nous ne sommes pas renseignés sur les causes hypertensives tardives 
de cet anesthésique (FIG. 7 4). 


4) EFFETS DE CERTAINS ADJUVANTS SUR LA PRESSION DU LIQUIDE CEPHALO- 
RACHIDIEN,. 


a) Curare : Nous avons étudié l’action du curare chez l'homme non anes- 
thésié. La drogue a été injectée 4 raison de 15 milligrammes de d-tubocurarine 
par voie intra-veineuse. [apparition d’une paralysie respiratoire était prévenue 
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par ventilation assistée. Dans ces conditions nous n’avons observé aucun effet 
marqué sur la pression du 1. c. r. Des doses plus élevées (30 4 40 mgr.) sont égale- 
ment sans effet sur la pression du 1. c. r. 4 condition de veiller 4 une bonne oxygé- 
nation et une bonne élimination du CO*. Pour cette raison le curare ne peut étre 
utilisé comme adjuvant aux anesthésiques en chirurgie nerveuse qu’en circuit 
fermé et sous bonne surveillance de la ventilation (Fic. 8 a). 


Curare 
10 t 
15 mgr 
54 
H'O 2 3 4 5 6 7 etc (minutes) 
mm 
H 
iodure d’hexaméthonium 
pr. 
12 
15 
q 
p10 
10d $9 
8 
7 
5 
6 
cm | 
HO 2 3 4 5 6 8 9 10 12 14 (minutes) 


Fic. 8. 


b) Héxaméthonium : L/injection successive de 50 milligrammes de Héxamé- 
thonium, puis de deux fois 25 milligrammes en quinze minutes a provoqué une 
baisse de la tension artérielle de 40 millimétres de mercure. Dans ce temps la pres- 
sion du l. c. r. s’est abaissée de quelques centimétres d’eau. 
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Considérés du point de vue de leur effet sur la tension du 1. c. r., le curare et 
’héxaméthonium sont donc des adjuvants excellents en anesthésie neuro-chirur- 
gicale (FIG. 8 


CONCLUSION 


Les modifications souvent profondes que l’anesthésie générale détermine sur 
l'organe méme qui, dans un service ‘de Neuro-chirurgie, est l’objet del’intervention, 
doivent étre bien connues pour pouvoir étre réduites au strict minimum tout en 
assurant une narcose suffisante conformément aux besoins de cette chirurgie. 
Ces modifications impliquent des techniques différentes de celles employées cou- 
ramment dans d’autres disciplines et leur méconnaissance est certainement tine 
des principales raisons des déboires qui ont fait souvent condamner l’anesthésie 
générale et ont retardé la généralisation de son emploi en Chirurgie nerveuse. Une 
des modifications survenant facilement au cours d’une anesthésie générale est 
l'augmentation de tension du 1. c. r. Sans parler des troubles vasculaires qui 
l’accompagnent (congestion veineuse) elle représente un écueil dangereux lors d’in- 
terventions sur le cerveau surtout s'il existe un état hypertensif antérieur. Lhyper- 
tension intra-cranienne accompagne toujours l|’cedéme cérébral tant redouté par le 
neuro-chirurgien, mais il est certain qu’a son tour et dans certains cas elle peut 
déterininer de l’cedéme 14 ot il n’y en avait pas. Les observations et enregistre- 
ments des variations de la tension du 1. c. r. en cours d’anesthésie et leur confron- 
tation avec les variations de la tension veineuse permettent d’émettre les conclu- 
sions que voici : 

1) L’augmentation du CO? dans le sang est un des facteurs qui déclenche le 
plus précocement une dilatation des vaisseaux encéphaliques et une augmentation 
de la tension du 1. c. r. Il est done primordial d’assurer une bonne élimination du 
CO? suivant les techniques connues et de ne jamais provoquer sa rétention pour 
activer le centre respiratoire quelle que soit la cause d'une dépression respiratoire. 
Celle-ci ne devra jamais étre traitée par enrichissement en CO? des gaz inspirés, ce qui 
n’est pas un précepte nécessaire pour les anesthésies non neuro-chirurgicales. 

2) Il semble que la tension veineuse soit toujours trés étroitement liée a la 
tension du 1. c. r. Tout se passe comme si au cours d’une anesthésie générale les 
variations de la pression intra-cranienne étaient dictées par celle de la tension 
veineuse. Nous n’avons pas observé un seul fait contraire a cette constatation. 
La tension veineuse augmente avec la dépression respiratoire, l’hypercapnie et 
sous l'influence de certains agents anesthésiques ; elle diminue avec |’ hyperven- 
tilation, la bonne élimination du CO? et sous l’influence d’autres agents anesthé- 
siques. Quelles que soient ses variations, les modifications de la tension du I. c. r. 
les suivent dans le méme sens. Jusqu’d preuve du contraire il faut admettre que toute 


, 
; 


variation de la tension du 1. c. r. sous Vinfluence d'une cause pharmacodynamique, 
en cours ad’anesthésie, est due a des facteurs vasculatres. 


3) Les agents anesthésiques qui, compte tenu de tous les autres facteurs, 
font augmenter la tension sont : le chlorure d’éthyle 4 trés basse concentration, 
le protoxyde d'azote, le cyclopropane et l’éther a des concentrations plus élevées. 
Parmi ces trois derniers l’éther occupe une place particuliére. Ses facultés hyper- * 
tensives semblent varier suivant les sujets auxquels on s’adresse. Le trichlor- 
éthyléne ne fait pratiquement pas varier la tension. Les thiopentones la font baisser 
par parésie de l'innervation vasculaire périphérique 4 condition de pallier les 
effets dépressifs sur la respiration. Tvichlorethyléne et thiopentones doivent donc a 
l'heure actuelle étre considérés comme les anesthésiques de choix en chirurgie nerveuse. 

4) Les adjuvants tels que curare et hexaméthonium sont sans effet hyper- 
tensif. Ce dernier fait plut6t baisser un peu la tension. 

Il ressort de ces conclusions quelques indications concernant les modalités 
de variation de la tension du 1. c. r. en cours d’anesthésie et quelques régles géné- 
rales devant guider l’anesthésiste quant au choix des anesthésiques et a la technique 
de leur administration en chirurgie nerveuse. 


(Travail du Service de Neuro-Chirurgie de ? Hépital Pasteur. — Colmar.) 
BIBLIOGRAPHIE 


. DALLEMAGNE (M. J.). — Aspects actuels de l’anesthésiologie. Masson et Cl’, Paris, p. 121. 

. Dracstept (C. A.). — Intravenous injection. Scient. Month., 1948, 66, 25. 

. GUILLAUME (J.) et JANNY (P.). — Manométrie intracranienne continue. Rev. Neurol., t. 84, n° 2, 
1951, pp. 131-142. 

4. Harapa (H.). — Hvdrodynamische Studie iiber den Druck des Liquor cerebrospinalis. /ukuoka 
Acta Medica, 80, n° 5, mai 1937. 

5. Harris (T. A. B.). — The mode of action of anaesthetics. Edinburgh, EF. et S. Livingstone LTD, 1951. 

6. Lier (P. A.), PAPPER (E. M.), Burus (J. J.) et Bropie (B. B.). — Intravenous Anaesthetics. New 
concepts. 26 th. Congress of anaesthetists. London, sept. 1951. 

7. Loeper (M.), PATEL (J.) et LEMAIRE (A.). —— Traitement des hypotensions du |. c. r. Recherches 

expérimentales. Presse Médicale, 1931, n° 30, pp. 537-539. 


whe 


8. MAuRER (F. W.). — The effects of anoxemia due to carbon monoxyd and low oxygen on cerebro- 
spinal fluid pressure. The american Journal of physiology. Vol. 188, may 1941, pp. 180-188. 
9. SCHNEIDER (J.), WORINGER (E.), BROGLY (G.) et GLOOR (P.). — L’anesthésie au protoxyde d’azote 


et son image EEG. Vers le contréle automatique EEG de l’anesthésie. Rev. Neurol., t. 88, dé- 
cembre 1950, pp. 376-583. 

10. SCHNEIDER (J.), WORINGER (E.), BRoGLY (G.) et GLoor (P.). — Etude des variations de l’activité 
électrique du cortex cérébral et de certaines formations sous-corticales chez 37 chats soumis a 
l'influence des anesthésiques généraux usuels. Le réle des systémes d’intégration et de projec- 
tion dans le mécanisme d’anesthésie générale. Rev. Neurol., t. 84, mat 1951, 

. TAARNH (J.). — Effect of Avertin and Citodan (Sodium evipan) on the cerebrospinal fluid pressure. 
leta Psychiatrica and Neurologica, Vol. 24, 1949, pp. 689-699. 

. WerpsTeR (J. E.) and Freeman (N. E.). — Studies on the cerebrospinal fluid pressure in anaesthe- 
sied dogs. Annals of Surgery. Vol. 118, april 1941, n° 4, pp. 596-571. 


to 


> 
7 
i 
: 


— 662 — 


Wuire (J. C.), VERLOT (M.), SELVERSTONE (B.) and BEECHER (H. K.). — Changes in brain volume 
during anesthesia : the effect of anoxia and hypercapnia. Arch. ‘of Surgery, 1942, Vol. 44, n° 1, 
pp. 1-21. 

Wotrr (H. G.), LENNox (W. G.) (Boston). — Cerebral circulation : the effect on pial vessels of 
variations in the oxygen and carbon dioxyd content of the blood. Arch. of Neurology and Psy- 
chiatry. Vol. 28, june 1930, pp. 1097-1120. : 

WoRINGER (E.), BROGLY (G.), SCHNEIDER (J.) et GLOOR (P.). — Anesthésie générale ou locale en 

Neuro-chirurgie ? Des avantages de l’anesthésie générale en Neuro-chirurgie et des réserves qu’il 

convient de faire 4 son sujet d’aprés une expérience de 235 cas. Rev. Neurol., t. 88, novembre 1950, 

pp. 451-461. 

WoRINGER (E.), SCHNEIDER (J.), BROGLY (G.) et GLoor (P.). — Aptitude relative des divers anes- 

thésiques généraux usuels 4 la pratique de la corticographie. Réunion de la Soc. d’E. E. G. des 

pays de langue francaise. Paris, mai 1951, in Revue Neurol., mai 1951. 

WoRINGER (E.), SCHNEIDER (J.) et BROGLY (G.). — The role of integrative mechanism of the ner- 

vous system in anaesthesia. E. E. G. evidence in cats. An attempt of verification in the light of 

the theory of pathoclise (C. and O. Vogt). 26th Congress of Anaesthetists, London, sept. 1951. 


: 3 
I 
I4. 
15. 
16. 
- 
: 


ETUDE PHARMACOLOGIQUE 
CLINIQUE HUMAINE ET VETERINAIRE 
D’UN NOUVEL ANALGESIQUE 
LE PECTINATE DE DIHYDRONE (*) 


PAR 


P. AUBRY, F. CLAUDE, M. LEBEL, M. LEBLANC, M. TRUCHAUD 


Le Pectinate de Dihydrone (P. de D. H. D.), que nous avons étudié est une 
solution saline dont la partie basique est constituée par la Dihydrone et la partie 
acide, par de la pectine. 

La Dihydrone ou Dihydro Hydrooxycodéinone est un corps bien connu 
(avant 1949, sous le nom de Dihydrooxycodéinone) sur lequel il est inutile d’in- 
sister. On sait que la Pectine découverte par BRACONNOT (1), est formée par l’asso- 
ciation d’un trés grand nombre de molécules d’acide galacturonique (plus de cent) 
unies en une longue macromolécule linéaire et plus ou moins estérifiées par l’alcool 
méthylique : la pectine est l’ester méthylique partiel de l’acide polygalacturo- 
nique, comme |’ont établi Hrrst et JONES (2), puis LUCKETT et SMITT (3). 


H OHOHH OH COOH OH COOCH: OH COOH 


‘OH Con: OH 4H 


Pour préparer le pectinate de dihydrone, on part d’une pectine spéciale puri- 
fiée et partiellement déméthoxylée, on titre les carboxyles libres et l’on sature 
par la quantité calculée d’alcaloide. 

Le Pectinate ainsi obtenu se présente sous forme d’une solution visqueuse. 


(*) Communication au Congrés International d’Anesthésiologie, Paris, 19-23 septembre 1951. 


= 
OHH H OH ga 
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Il permet la libération lente et progressive de l'alcaloide dans l’organisme, non 
seulement par son état visqueux, mais surtout en raison de la présence des trés 
nombreux groupements polaires (COOH et OH) de la macromolécule de Pectine 
(4-5-6-7). 


Nous avons utilisé dans notre étude une solution titrant 1 °% d’alcaloide. 


TOXICITE. 


La DL50 ou dose moyenne léthale du pectinate de Dihydrone a été détermi- 
née chez la souris (voie sous-cutanée) par la méthode de KAERBER et BEHRENS 
(8-g-10-). Nos avons également déterminé, a titre comparatif, les DL50 de deux 
corps d’action pharmacodynamique paralléle : le chlorhydrate de dihydrone et le 
chlorhydrate de morphine. 

Les tableaux I, II et III donnent les résultats obtenus avec chacun de ces 
trois composés. Ces résultats, exprimés en poids de base par kilog d’animal, per- 
mettent de classer le chlorhydrate de morphine, le chlorhydrate de dihydrone et le 
pectinate de dihydrone, selon leurs toxicités décroissantes : 


La Dihydrone, dont la toxicité est inférieure a celle du chlorhydrate de mor- 
phine, est moins toxique sous forme de pectinate que sous forme de chlorhy- 
drate. 


ETUDE PHARMACODYNAMIQUE DE L’INTENSITE ET DE LA DUREE DE L, ACTION ANAL- 
GESIQUE DU PECTINATE DE D. H. D. 


Le test de la douleur par excitation thermique chez la souris (11-12) nous 
avait montré (13) que la durée de l’action analgésique de la dihydrone était consi- 
dérablement augmentée lorsque cet alcaloide était saturé non plus par l’acide 
chlorhydrique (chlorhydrate de DHD) mais par la pectine (pectinate de DHD). 

Il nous a paru intéressant de vérifier cette propriété par un autre test : le test 
par excitation électrique de SIVADJIAN (14). 


Une étude préliminaire nous a montré que : 

1° le seuil de l’excitation douloureuse ne varie pas lorsqu’un rat n’ayant regu aucun anal- 
gésique est soumis pendant huit heures au test de SIVADJIAN, les excitations électriques étant 
pratiquées toutes les quinze minutes : il était donc possible d’effectuer des essais de longue 
durée sans redouter d’accoutumance ni de sensibilisation ; 


: 


TABLEAU I 


PECTINATE DE DIHYDROOXYCODEINONE 


Doses en gt/kgr 0,10 | 0,15 }| 0,20 | 0,25 | 0,30 | 0,35 | 0,40 | 0,45 | 0,50 
Animaux expérimentés 5 5 5 5 5 5 5 5 5 
° I 2 2 4 4 

a 0,05 0,05 0.05 0,05 0,05 0,05 0,05 0,05 
b 0,5 1,5 2 2,5 3 3:5 4 455 
ax b 0,025 0,075 0,100 0,125 0,150 0,175 0,200 0,225 
x 5) 1,075 
DM 0,50 } 
1,075 | 
DL 50 = 0,50 — —— 0,50 — 0,215 = o gr. 285. 
| 
TABLEAU II 


CHLORHYDRATE DE DIHYDROOXYCODEINONE 


Doses en gr/kgr 0.15 0,20 0.25 0, 30 0,35 0.40 | 0,45 
| 
Animaux expérimentés ........ 5 5. 5 5 5 5 5 | 
| 
a 0,05 0,05 0,05 0,05 0,05 0,05 | 
b 0.5 2 3 355 4 455 | 
a b 0.025 0,100 0,150 0,175 ©,200 0,225 
x bd) 0,875 
DM 0,45 
| 
DL 50 0,45 — — 0.45 0,175 275 | 


2° pour une méme souche de rats, on n’observe que de faibles différences individuelles 
entre les seuils, ceux-ci se situant entre la division 5,5 et la division 6,6 de l’appareil : nous 
n’avons opéré que sur des rats dont le seuil d’excitation douloureuse était égal a 6, de facon 
4 obtenir des résultats aisément comparables. 


Nous avons étudié l’intensité et la durée de l’action analgésique du chlorhy- 
drate de morphine, du chlorhydrate de DHD et du pectinate de DHD, en injec- 
tant a trois séries de cing rats de 120 grammes, un centimétre cube de solution 
contenant un milligramme de base (morphine ou dihydrone). 
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TABLEAU III 


CHLORHYDRATE DE MORPHINE 


Doses en gr/kgr 0,10 0,15 0,20 | 0,25 | 0,30 | 0,35 | 0,40 0,45 
Animaux expérimentés .... 5 5 5 5 5 5 5 5 
° 2 3 3 4 4 5 

a 0,05 0,05 0,05 0,05 0,05 0,05 0,05 
b 0,5 1,5 a5 4:5 
ax b 0,025 0,075 0,125 0,150 0,175 0,200 0,225 
X(@ x b) = 0,975 
DM = 0,45 
0,975 
DL 50 = 0,45 — = = 0,45 — 0,195 = O gr. 255. 


Le tableau IV expose les moyennes des résultats obtenus et permet de 
constater les points suivants : ; 


TABLEAU IV 


Divisions Sivadjian 
Temps 
Chlorh. Morph. Chlorh. DHD Pectin. DHD 
° 6 6 6 
15” 3,50 1,25 
30° 3 ° 1,25 
45° 2 0,50 
60° 2,50 I 0495 
75, 4 1,75 ° 
go 5 6 ° 
105” 6 
120° 1525 
135” 2,50 
150° 2,75 
165’ 3,75 
180’ 4.50 
195 
210" 5525 
240" 4,25 
255° 
4:75 
285" 
300° 6 


< 
| 
| 
| 
| 
| 
} 
| 
| 
| 
‘ | 
| 
| | 
| 
| 
| 
{ 
| 
| 


1° L’intensité de l’action analgésique est sensiblement identique, dans 
les conditions réalisées, pour le chlorhydrate et pour le pectinate de DHD ; elle 
est nettement moins marquee pour le chlorhydrate de morphine ; 

2° La durée de l’action analgésique est 4 peu prés la méme pour le chlorhy- 
drate de morphine (105’) et pour le chlorhydrate de DHD (g0’) ; elle est considé- 
rablement plus grande pour le Pectinate de DHD (300’) : la durée de l’action 


analgésique est plus que triplée (x 3,3) lorsque la DHD est utilisée sous forme 
de pectinate au lieu de 1’étre sous forme de chlorhydrate. 
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Ces résultats sont réunis dans le graphique ci-dessus. 

En nous reportant aux courbes originales 4 partir desquelles ce graphique a été 
établi, nous avons mesuré, au moyen d’un planimétre 4 compensation, les sur- 
faces polygonales OAD, OBM et OCP, délimitées d’une part par la droite qui 
correspond a la valeur du seuil chez le rat normal et d’autre part par les courbes 
correspondant aux variations du seuil sous l’influence des trois analgésiques : 
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on obtient ainsi des aires analgésiques qui sont fonction a la fois del’intensité et de 
la durée de l’action analgésique et qui expriment la « puissance » de chacun des 
produits étudiés. I] nous a semblé digne d’intérét de comparer ces aires en prenant 
comme base l’aire analgésique du chlorhydrate de morphine : 


Aires analgésiques 


| 
mesurées en | rap portées au 
millim. carrés chl. morph. | 
| 


Si d’autre part on choisit pour « unité analgésique » la quantité d’analgésique 
susceptible de déplacer d’une division pendant une heure le seuil d’excitation 
douloureuse mesuré chez le rat par la méthode de SIvapDJIAN, on obtient pour les 
trois analgésiques étudiés les valeurs suivantes en unités analgésiques produites : 


Unités analgésiques produites 


Chlorhydrate de morphine 


ETUDE CLINIQUE HUMAINE ET VETERINAIRE 


Notre étude a porté sur 186 cas, dont 132 cas humains et 54 cas vétérinaires. 
1° Toxicité. 

Sans qu'il soit besoin d’insister, il est aisé de concevoir que la recherche du 
degré de toxicité n’a pas été pratiquée sur le plan humain mais l’a été sur le plan 
vétérinaire. 

Ces recherches ont confirmé que les doses nécessaires de P. de DHD peuvent 
étre trés largement dépassées sans aucun inconvénient ou danger. La marge de 


sécurité est considérable puisque bien qu’en la cherchant dans des limites rai- 
sonnables, nous n’avons encore jamais pu constater d’accident. 
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C’est ainsi qu’un chaton de deux mois (Obs. V. 5) pesant 600 grammes recoit 2 cm* de P. 
de DHD, soit 3 cgr 06 par kilogramme d’animal, ce qui correspond a 200 cm® pour un indi- 
vidu de 60 kilogrammes. Dix minutes aprés l’injection, l’animal manifeste de l’inquiétude et 
cherche a se cacher, on a l’impression qu’il lutte contre l’action somnifére selon ses faibles 
moyens, puis il s’endort. Pendant toute la période de 6 heures environ, le pouls bien que petit 
et un peu lent est resté trés régulier et il n’a pas été nécessaire de soutenir le coeur. Aucune 
séquelle. 

De méme, pas de toxicité pour le foetus (Obs. V. 3). Une chatte de trois ans, de 4 kg. 800, 
pleine, recoit 2 cm? de P. de DHD. Aucun signe d’intoxication. Ni avortement, ni mort des 
foetus. Mais, fait curieux, une heure aprés l’injection, on assiste aux manifestations d’une sen- 
sualité exagérée. Tout y est : feulements, frdlements, mouvements lascifs habituels aux chattes 
en pareille maniére pendant deux heures environ. Puis l’animal se calme et tout rentre dans 
ordre. Nous n’avons jamais constaté d’action homologue dans lespéce humaine. 


2° Tolérance qualitative. 


La tolérance qualitative, c’est-a-dire, |’emploi chez l‘homme de quantités 
normales (de 1 a 3 cm) est excellente (15). Aucune réaction associée. Dans aucun 
‘as, nous n’avons observé de nausées, bien plus, chez certains malades qui pré- 
sentaient au cours de la période post-opératoire un état nauséeux dt a l’anesthésie, 
celui-ci n’a été en aucune maniére augmenté ; bien plus, il a rapidement disparu. 
Dans aucun cas, nous n’avons observé de troubles vésiculaires ainsi qu’on le 
constate parfois lors de l’emploi des opiacés sous leur forme habituelle et en parti- 
culier du chlorhydrate de morphine. Méme chez les hépatiques, dont on connait 
la susceptibilité, nous n’avons observé aucune réaction facheuse. 


(est ainsi (Obs. HL. 10) que chez une femme de 39 ans en crise de colique hépatique, apres 
échec total d’une injection d’atropine, échec partiel d’une infiltration splanchnique, 1 cm® de P. 
de DHD fait disparaitre dans le 1/4 d’heure suivant, douleurs et agitation, et s’installer un 
sommeil réparateur pendant 5 heures sans aucune nausée ou vomissement. 

Une femme de 29 ans (Obs. If. 38) est cholécystectomisée. Au réveil, 1 cm’ de P. de DILD. 
Disparition compléte des douleurs. Sensation de bien-étre. Pas de nausées ; durée 5 heures. 
La nuit suivante, recoit 1 cm’ de chlorhydrate de morphine qui calme les douleurs mais amene 
un état nauséeux intense et pénible qui persiste pendant toute la durée de son action. Le len- 
demain, une nouvelle injection de P. de DHD a un effet identique a la premiere et ne s’accom- 
pagne d’aucune nausée. 


3° Action analgésique. 

Nos observations humaines et vétérinaires confirment les résultats de l'étude 
pharmacologique, résumés dans le graphique. 

Le temps mort s’écoulant entre l’injection et le début d’action ne nous a pas 
paru présenter de différence sensible avec celui que l’on observe avec le chlorhy- 
drate de morphine. 
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La durée propre d'action nous a semblé étre toujours assez longue ; pendant 
« . 
une durée moyenne de 4 heures, le malade repose et somnole sans agitation. 


Une femme de 57 ans (Obs. HH., n° 54) est opérée pour paraplégie par tumeur de la moelle. 
Prémédication 1 cm* de chlorhydrate de morphine intra-veineuse. Laminectomie de D7 a Dg 
faite sous anesthésie locale. Au début de Vintervention, injection intramusculaire de 1 cm! 
de P. de DHD. 15 minutes plus tard, la malade cesse de gémir et dit ne pas souffrir. Cet état 
se prolonge, et en fin d’intervention, 2 h. 30 aprés le début, lVopérée ne manifeste toujours 
pas de douleur. L’opération a pu étre conduite avec une dose de novocaine trés minime (moins 


} 


%). La tension artérielle s’est constamment maintenue a 14/9. Le pouls, assez 


de 100 cm* 4 0,5 


bien frappé a oscillé entre 110 et 120. 


Chez le chien, l’action du pectinate de DHD est nettement plus longue que 
celle des analgésiques généralement employés. 

Nous avons retenu comme test de la putssance analgésique Vatténuation ou 
la disparition de la douleur. Celle-ci reste évidemment difficile 4 apprécier et le 
sera toujours, tant que l’on n’aura pas de dolorimétre. L’action nous a paru d’une 
facon constante étre excellente. 

Chez une petite chienne bitarde de 8 ans (Obs. V, 8) dix minutes apres injection de 1 cm* 
de P. de DILD, on peut dans un calme complet fixer l’'animal sur la table sans observer les 
vives réactions de défense, habituelles. Deux tumeurs volumineuses des mamelles peuvent étre 
enlevées 4 l’anesthésie locale sans que l’animal essaie le moindre mouvement, méme au mo- 
ment de la ligature des gros vaisseaux dont on connait, tant au cours des opérations humaines 


que vét¢rinaires, les douleurs bien particuliéres. 


La puissance analgésique qui trouve pharmacologiquement sa mensuration 
graphique dans la notion des aires analgésiques est confirmée par la clinique. 


4° Action psychique. 

Nous touchons 14 un point trés particulier pour lequel il est difficile d’apporter 
autre chose qu’une impression d’ensemble. Celle-ci est trés nette. Il nous a paru 
d’une facon constante que la qualité de la sédation de la douleur, du calme et du 
bien-étre observés chez les humains étaient de loin supérieurs a ce que donnent les 
préparations auxquelles nous étions accoutumés jusqu’a ce jour. Ceci ne peut 
évidemment ni se mesurer, ni s’analyser avec précision. Il y a des difficultés 
d’appréciation et de communication. C’est une notion de relativité et non d’absolu 
dépendant probablement du terrain. 

Nous nous sommes basés essentiellement sur ce que nous ont dit nos malades 
ayant recu tantdét des sels de morphine ou d’autres sels de DHD, tantot du Pecti- 
nate de DHD, au cours de périodes ot ils paraissaient étre dans des états super- 
posables. 
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Il semble que du point de vue vétérinaire, on puisse faire les mémes consta- 
tations. 


Une chienne, Berger des Pyrénées, 18 mois, 15 kilogrammes (Obs. V, 2) présente brusque- 
ment au début d’une encéphalite de la maladie de Carré, vers 23 heures, un accés furieux rabi- 
forme, mordant qui l’approchait. Enfermée par son maitre dans une salle de bains, elle fait 
un véritable carnage, allant jusqu’A dévorer les pieds de table et de tabouret, mettant tout 
en pieces. Le lendemain matin, & 8 heures, il s’agit d’un animal inapprochable, bavant, les 
yeux fous, hurlant sans arrét, pour lequel, les proprictaires n’envisagent qu’une solution 
labattage. Dix minutes aprés une injection (difficile 4 pratiquer) de 1 cm* de P. de DHD, l’animal 
s’apaise au point de pouvoir étre transporté dans la voiture d’un tiers. La sédation persiste 
toute la journée. Guérison ultérieure avec 4 cm* de CF9. 


CONCLUSIONS 


L’étude pharmacologique et clinique du pectinate de DHD, solution saline 
dont la partie basique est constituée par la DHD et la partie acide par la Pectine, 
permet les conclusions suivantes : 

1) La toxicité du pectinate de DHD est inférieure a celle du chlorhydrate de 
DHD, lequel est lui-méme moins toxique que le chlorhydrate de morphine. 

2) L’étude pharmacodynamique du pectinate de DHD montre que la durée 
d’action analgésique mesurée chez le rat par le test de l’excitation électrique est 
multipliée par 3,3, lorsque la DHD est employée sous forme de pectinate. L’« Aire 
analgésique » est multipliée par 2,4. 

3) L’étude clinique vétérinaire montre que les doses nécessaires de pectinate 
de DHD peuvent étre trés largement dépassées sans aucun inconvénient ou danger. 

4) L’étude clinique humaine avec une solution de I % : 

- confirme la longue durée d’action et la puissance analgésique mise en 
évidence par l'étude pharmacodynamique ; 

- montre que l’administration de Pectinate de DHD n’entraine jamais 
de signe d’intolérance, pas méme ceux fréquemment observés avec les sels de 
morphine, que, bien au contraire, elle entraine une qualité de la sédation de la 
douleur, de calme et de bien-étre, nettement supérieurs 4 ceux obtenus avec les 
analgésiques habituels. 
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SUR LA PROLONGATION DES EFFETS HYPNOTIQUES 
PAR L’ADMINISTRATION 
D’ASSOCIATIONS MEDICAMENTEUSES CHEZ LE RAT 


Phénoméne d’accoutumance provoqué par l'association 
éthyluréthane-chloral 


PAR 


Laia BUCHEL et Jeanne LEVY 


Deux problémes pharmacologiques concernant d’une part les associations 
médicamenteuses, d’autre part l’'accoutumance sont soulevés par l'utilisation de 
cures prolongées d’hypnotiques provoquant un sommeil de longue durée. 

Ladministration simultanée d’hypnotiques donne lieu 4 une prolongation 
du sommeil qui peut étre la conséquence soit d’une simple addition des effets, soit 
d'un phénoméne de potentialisation OLSZYCKA-BUCHEL, 1941). 

Il n’est pas douteux que dans la pratique d’un sommeil prolongé, il y a inté- 
rét a associer des substances donnant lieu 4 un phénoméne de potentialisation. 
Il s’agit done de choisir parmi les hypnotiques ceux qui, en association, permettront 
d’obtenir, avec les plus faibles doses, un sommeil prolongé, sans effets secondaires 
nocifs et sans phénoméne d’accoutumance. 

Un travail préliminaire (L,. BucHEL et A. LAVETTE, 1951) ayant déja montré 
l'intérét des associations éthyluréthane-barbituriques chez le rat, nous avons 
étudié, dans le présent travail, les effets d’une nouvelle association éthyluré- 
thane-chloral, chez le méme animal, en faisant varier les voies d’introduction de 
ces deux substances. 

D’autre part, l’administration prolongée des hypnotiques a doses suffisantes 
pour provoquer une longue durée de sommeil, peut donner lieu 4 un phénoméne 
d’accoutumance. C’est de ce point de vue que nous avons étudié tout particuliére- 
ment l’association éthyluréthane-chloral (**). 

(*) Communication au Congres International d’Anesthésiologie. Paris, 19-23 septembre 1951. 


(**) L’étude des associations éthyluréthane-éthyl (éthyl, butyl)-5.5 malonylurée (991), chloral-gg1 
du point de vue des phénoménes de synergie et d’accoutumance, est en cours. 
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Nous avous recherché s'il y avait un phénoméne d’accoutumance d’une part 
en faisant varier les voies d’introduction de l'association dans l’organisme, d’autre 
part en essayant de préciser !a substance responsable du phénoméne. 


ACCOUTUMANCE EN FONCTION DE LA VOIE D’ ADMINISTRATION. 


Nous indiquons dans le tableau les substances administrées quotidiennement 
et l'accoutumance plus ou moins prononcée a cette substance ou 4 l'association. 
Nous avons remarqué que lorsqu’il y a accoutumance par une certaine voie il y a 
aussi, généralement, accoutumance 4 la méme substance par d’autres voies d’in- 
troduction. 


Il. — ACCOUTUMANCES DIRECTE ET CROISEE. 

Les résultats consignés dans le tableau permettent les constatations sui- 
vantes : 

1) Quel que soit le mode d’administration de |’éthyluréthane, les rats pré- 
sentent rapidement un phénoméne d’accoutumance vis-a-vis de cette substance, 
alors qu’ils ne présentent pas d’accoutumance croisée vis-a-vis du chloral, méme 
si l’administration de l’éthyluréthane est prolongée pendant 17 jours. Ils pré- 
sentent également, rapidement, un phénoméne d’accoutumance vis-a-vis de l’asso- 
ciation éthyluréthane-chloral. 

2) Quel que soit le mode d’administration du chloral, les rats ne présentent 
pas de phénoméne d’accoutumance vis-a-vis de cette substance, alors qu’ils pré- 
sentent un phénomeéne d’accoutumance croisée trés net vis-a-vis de 1l’éthylureé- 
thane et de l'association chloral-éthyluréthane. 

3) Les rats s’accoutument trés rapidement 4 l'association chloral-éthyluré- 
thane, quelle que soit la voie d'introduction, le phénoméne étant particuliérement 
net lorsque l’association est administrée par voie orale. Ils présentent un phéno- 
méne net d’accoutumance vis-a-vis de l’éthyluréthane seul, mais non pas vis-a-vis 
du chloral, injecté par la voie intra-veineuse. I] semble donc que l’accoutumance 
a l'association est la conséquence de l’accoutumance 4 1’éthyluréthane : accou- 
tuimance directe et accoutumance croisée. 


CONCLUSIONS 


Les rats présentent un phénoméne net d’accoutumance 4a 1’éthyluréthane, 
quelle que soit la voie d’introduction et que cette substance soit utilisée seule ou 
en association avec le chloral. 

Ils ne présentent aucun phénoméne d’accoutumance au chloral, quelle que 
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soit la voie d’introduction et que cette substance soit utilisée seule ou en associa- 
tion avec l’éthyluréthane. : 

Les rats présentent un phénoméne d’accoutumance croisée de nature parti- 
culiére : lorsqu'ils regoivent réguliérement du chloral, tout en n’étant pas accou- 
tumés a cette substance, ils sont accoutumés a l’éthyluréthane. La réciproque ne 
se produit pas : les rats recevant réguliérement de l’éthyluréthane, tout en étant 
accoutumés a cette substance, ne sont pas accoutumés au chloral (*). 


Travail effectué avec la collaboration technique de Claudine LAZARD et de Jacques LAURET. 
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(*) Etant donné la résistance 4 laccoutumance au chloral, il serait intéressant d’étudier, de ce 
point de vue, action d’autres substances associées au chloral. 
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COMPARATIVE STUDIES ON SOME OF THE MOST 
IMPORTANT ULTRA-SHORT ACTING BARBITURATES 


By 


Friedrich KORNER (*) 


In 1932, WEESE developed Evipal-Sodium as an intravenous anesthetic. 
With this step the first ultra-short acting barbiturate was introduced into clinical 
anesthesia. In the following years a number of ultra-short acting barbiturates 
have been added, the most important of these being Pentothal. 

Since no comparative studies on the toxicity of these drugs have been known 
to us, we thought it desirable to investigate this problem. For this purpose we 
compared the toxic effect of Evipal-Sodium, Narconumal, Eunarcon and Pento- 
thal. The first three of these are N-alcylated, while the last one is a thio-bar- 
biturate. 

Pacture : 

We determined the death rate of rats and guinea pigs after daily intraperi- 
toneal administration of these anesthetics. The abscissa represents the dura- 
tion of the experiments, respectivly the survival time. On the lower part of the 
diagram are shown the amounts given. ‘The upper part gives the survival rates 
or death rates respectively. Each drug was tested on twenty rats and the admi- 
nistration according to the scheme carried on until all animals had died. The 
animals were of the same breed and kept under the same conditions. All groups 
run simultaneously. During the first 12 days 100 mg kg bodyweight were 
administered in two dosis of 50 mg/kg. Later on the doses were increased 
according the scheme. 

Under these conditions the group of animals given Pentothal died between 
the first and twenty first day with daily amounts of from 100 to 300 mg/kg. 
Only one of these animals survived the fifteenth day. 18 of the 20 animals recei- 
ving Evipal-Sodium were still alive on the twentyseventh day, at what time they 
received daily amounts of 600 mg/kg. The curves of the other drugs are inter- 
mediate between these two extremes. 


(*) Communication au Congrés International d’Anesthésiologie. Paris, 19-23 septembre 1951. 
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2. Picture: 

The same experiment has been performed on guinea pigs. ‘The results are 
similar. 

It is known that the ultra-short acting barbiturates are for the most part 
destroyed in the liver. A liver damage must therefore be of decisive influence 
on the susceptibility to these drugs. We repeated therefore the aforementioned 
experiments after damaging the liver of our experimental animals. 

100 rats were treated simultaneously with increasing amounts of carbon 
tetrachloride. On the 14" day 15 of these animals died. At this time all other 
animals were icteric. The applicaton of carbon tetrachloride was then discon- 
tinued and the barbiturates given according to our scheme. ‘ 
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3. Picture : 
The results show an even higher discrepancy between the toxicity of Pen- 
| tothal and Evipal-Sodium. Eunarcon again being intermediate. 
The same result with regard to the relative toxicity of the ultra-short acting 
| barbiturates is borne out by the histological appearance of the liver of these ani- 
mals. 
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Pentothal 1 day. 
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Rats treated with carbon tetrachloride. 
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4. Picture : 


The administration of Evipal-Sodium for 37 days and Narconumal for 
26 days did not produce serious histological changes. Application of Eunarcon 
for 26 days resulted in fatty infiltration and moderate destruction of liver cells. 
There is extensive fatty infiltration and necrosis of the central parts of the lobules 
after the first day of Pentothal application. 


5. Picture : 


Even after the pre-treatment with carbon tetrachloride the administration 
of Evipal-Sodium and Narconumal produces no evident changes of the histolo- 
gical picture of the liver. Animals which died one day after the installment of 
the barbiturate administration display a picture typical for the application of 
carbon tetrachloride. After 10 or 9 days treatment with Evipal-Sodium or 
Narconumal respectively the normal histological appearance of the liver is almost 
restored. 


6. Picture : 


Under the same conditions administration of Eunarcon and Pentothal pro- 
duces extensive necrotic areas in the liver tissue. 


(From the Department of Pharmacology and the Department of Surgery of the Universtiy of 
Freiburg/Br. — Germany). 
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L’ALCOOL EN ANESTHESIE (*) 


PAR 


P. MUNDELEER 
(Gand) 


Adiministré par voie intra-veineuse, l’alcool agit d’abord sur le cortex et la 
moelle épiniére pour déprimer en dernier lieu les centres vitaux. Il procure au .~ 
malade une sensation de bien-étre, disparition de l’anxiété. La nausée, les vomis- 
sements, l’acidose et les maux de téte ne se rencontrent pas lorsqu’il est introduit 
par voie parentérale. L’alcool est rapidement oxydé dans le sang. 2 % sont ex- 
crétés par les reins, de 0,2 4 0,5 % sont éliminés par les poumons, ce qui avec 
l’anhydride carbonique de désintégration agit comme stimulant respiratoire. 
La concentration mortelle dans le sang se situe aux environs de 0,5 %. La dose 
toxique est de 7,7 cm®. par kg. La dose nécessaire est de 1,5 cm*. 4 3 cm?/kg. 
(Karp and Soko, J. A. M. A., May, 5, 1951, p. 21). 

Ces auteurs n’ont fait usage de l’alcool éthylique que pour diminuer l’appré- 
hension et l’inconfort lors des anesthésies locales et pendant la période post-opé- 
ratoire pour diminuer ou supprimer les opiacés. Cet emploi est loin d’étre neuf ; 
il y a plusieurs centaines d’années l’alcool a été essayé comme anesthésique volatil 
puis a l'état de solution en intra-veineuse. Jusqu’a présent les fortes doses employées 
avaient provoqué des accidents (thromboses, ictéres, hémolyse, shock, anurie...) 
Le but que je me suis assigné est de réintroduire l’alcool dans la narcose moderne 
vu certaines de ses qualités physiologiques. Lanorir attire l’attention dans son 
dernier livre « L’anesthésie facilitée par les synergies médicamenteuses » sur la 
nouvelle direction 4 donner aux narcoses actuelles : la diminution des anesthé- 
siques vrais par l’adjonction de produits dont le but immédiat est la chute du méta- 
bolisme de base. Or l’alcool a deux propriétés indiscutables : 

1° la dépression des centres nerveux ; 

2° la chute de la température par deux mécanismes : 

a) par vaso-dilatation périphérique ; 
b) par dépression du centre thermo-régulateur. 
A ces deux propriétés l’alcool ajoute des qualités non négligeables. 
I) Il permet de commencer I’alimentation de l’opéré d’une facgon plus éner- 


(*) Communication au Congrés International d’Anesthésiologie. Paris, 19-23 septembre 1951. 
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gique a partir du moment ot le jetine est normalement observé ; il renforce les 
sérums glucosés employés pendant l’opération en y apportant ses 7,2 calories 
au gramme, 

II) Par la vaso-dilatation qu’il provoque il dégage la petite circulation et 
semble de ce fait devoir diminuer les chances de stase pulmonaire. Le seul danger 
ici est le trop grand refroidissement du malade. 


‘TECHNIQUE : 

1° Prémédication : les opérés recoivent deux heures avant l’opération, 
10 centigrammes de Luminal et une heure avant, I centigramme de morphine 
et 1/2 milligramme d’atropine. 

2° Solutions : a 500 cm. de glucose isotonique j’ajoute 10 cm? de Novocaine 
a5 % et 10 a 20 cm’. d’alcool absolu (solution a 2 ou 4 %). 


Remarque : Le fait d’ajouter de l’alcool 4 une solution de Novocaine supprime l’ennui 
de la précipitation avec les barbituriques. 


3° Perfusion : il y a lieu dans les premiéres minutes de laisser couler douce- 
ment la solution (40-60 gouttes du filtre Baxter) et d’augmenter progressivement. 
Une perfusion rapide au début a déclenché deux hoquets dans des cas bénins 
(une appendicite et une ablation d’hémorroides). Au cours de l’opération je n’ai 
jamais dépassé 140 gouttes/minute). Le départ de cette perfusion se fait avanta- 
geusement 10 minutes avant l’injection du barbiturique. 

4° Quantité : en moyenne pour des cas de moins d’une heure le malade 
recoit 250 cm® de la solution soit 25 centigrammes de Novocaine et 5 cm® d’alcool 
absolu. 

Dans la plus longue narcose (3 h. 55’) le malade a regu 40 cm? d’alcool. 


Depuis plus de deux ans pour prés de 1.500 cas toutes mes narcoses se sont faites sous 
perfusion de Novocaine a 1 ou 2%. J’ai pu dés lors en dehors des constatations objectives faire 
des observations subjectives sur l’influence de laddition d’alcool 4 cette technique. 


STATISTIQUE : 27 cas. 


Age + de 70_ I (73 ans), 
— de 60 II, 
— de 40 13, 
—de 20 2 (13 et 14 ans). 
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Cas : 5 hystérectomies 1 libération d’adhérences 
I ovarectomie 2 pneumectomies 
1 plastique vaginale t hallux valgus . 
I prostate en un temps 1 hernie inguinale étranglée 
8 appendicites 1 Halstead 
2 gastrectomies I sympathique lombaire 
I gastro-entérostomie 
I éventration post-gastrectomie. 


Resuitats : La respiration dans la majorité des cas m’a paru meilleure 
et plus ample que sans alcool. Je n’ai pas rencontré d’apnée sérieuse au Pento- 
thal. 


Sur 22 cas curarisés au Flaxédil a raison de: 


I » 1 em? de Flaxédil 11 cm*® Pentothal 

5 » 2 10,II (3X), 13 cm?* 

4 3 cm? I0,1I, 12, 14 em? 

5 » 4 13,1I, II 1/2, 12 cm® 

2 » 5 cm? 13 cm? 

2 » 6 13 cm? 

2 » 7 cm? II, 14 cm*® (2 pneumectomies préparées 
au Phénergan) 

» 22 1/2 cm® + Phénergan. 


un seul a exigé la respiration artificielle (4 cm*® Flaxédil et 12 cm*® Pentothal). 
Tous étaient parfaitement relachés. 
Les 5 autres non curarisés n’ont pas présenté d’apnée. Leur relachement 
était meilleur que d’habitude. 


Réveil conscient (faire pousser la langue hors de la bouche) : Sur les 20 cas 
curarisés pour des durées opératoires variant de 10’ a 3 h. 55’ il y a eu 14 réveils 
conscients a la salle d’opérations. 

Sur 7 cas non curarisés, 6 réveils conscients a la salle d’opérations. 

Tous les autres se sont réveillés plus rapidement qu’auparavant. 

Un chirurgien m’a cependant fait remarquer que ses malades restaient som- 
nolents. En fait ils sont encore légérement sous l’action de l’alcool mais sont par- 
faitement conscients. 


Accidents : 1 hystérectomie a fait le deuxiéme jour un ictére léger et trés 
fugace : 2 jours. 

3 malades se sont plaints de fortes douleurs gastriques (2 appendicites et 1 
hystérectomie). Ces 3 malades faisaient partie de la méme séance opératoire qui 
comprenait 5 cas. Les deux autres cas n’ont rien présenté d’anormal. Il se trouve 
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que les trois malades qui ont souffert de crampes avaient recu en perfusion la 
méme ampoule de sérum glucosé (ampoule imparfaitentent stérile ?). 


Impressions : Chez les non curarisés (surtout pour appendicite) le relache- 
ment parait meilleur ; les malades dorment bien avec de faibles doses de Pento- 
thal ; la respiration est excellente et le réveil rapide. 

Chez les curarisés : 

16 ne regoivent que le barbiturique starter (jamais plus de 13 cm’) et le 
Flaxédil est ajouté toutes les 1/2 heures (2 narcoses de 3 heures et 2 de 2 heures). 

Pour les 6 autres cas la dose totale de Pentothal n’a jamais excédé 14 cm’. 


Saignement : Pas plus que d’habitude. 


Tension artérielle : 1 seul cas présente une chute aprés 1 heure de narcose 
mais elle semble devoir étre attribuée aux tractions et pertes de sang dans un 
cas difficile de prostatectomie en un temps. De plus cet homme avait un pouls 
bigéminé avant l’opération et celui-ci s’est régularisé aprés 3/4 d’heure de nar- 
cose (effet vaso-dilatateur de l’alcool sur les coronaires). 


En résumé : 


L’alcool semble avoir sa place dans |’arsenal anesthésique. II parait d’aprés les cas précités 
faciliter la narcose en maintenant la respiration plus réguliére soit par la diminution de |’emploi 
des barbituriques soit par action propre. Je pense qu’il s’agit plutét d’une action directe de I’al- 
cool, les opérés respirant mieux dés le début de la narcose. Celui-ci est facilité par I’état d’eu- 
phorie du malade. Le réveil parait accéléré, mais le patient semble maintenu dans un état d’ivresse 
légére pendant les premiéres heures, ce qui permet de retarder l’emploi des analgésiques. 
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OXYMETRY WITH THE HAEMO-REFLECTOR 
AND THE CYCLOPS (*) 


PAR 


C. R. RITSEMA VAN ECK 


(Lecturer in Anesthesiology at the State University of Groningen, Holland) 


This communication is meant to be a short summary of the work done by a 
group of Dutchmen under the guiding of Prof. R. BRINKMAN of the Groningen 
University ; work done on oxymetry and ventilation. 

As you all know, oxymetry was started about fourteen years ago by the Ger- 
mans (KRAMER and MATTHES) and was taken over by the Americans (MILLIKAN) 
and is now done by different experimenters all over the world. 

Oxymetry more and more proves to be a very important method in evalua- 
ting the condition of our patient, especially so during anaesthesia. But also in 
functional tests of ventilation and circulation in health and disease and in physio- 
logical experiments in the laboratory etc. it proves its great worth. 

In the clinic too we need exact figures and as little gueswork as possible. 

As a very striking example I remind you of the publication of ComRoE and 
BOTELHO on the evaluating of cyanosis. They prove that very few observers are 
able to detect a slight arterial jhypoxaemia by change in colour. And several 
were not able to distinguish even a rather distinct cyanosis. 

Methods on oxymetry can be sub-divided onto two groups : 

a) The measurement of oxygen saturation in blood in vitro. 

») Continuous registration on vivo. 
The principles of the methods and their uses will be discussed in short. 


HAEMO-REFLECTOR : 


The apparatus BRINKMAN developed for in vitro measurements is called the 
haemo-teflector. The light of 600 to 680 milli-micron is reflected against the 
bottom of a glass cuvette which contains the blood sample. ‘This reflection is 


(*) Communication au Congrés International d’Anesthésiologie. Paris, tg-23 septembre 1951. 


— 
= 
} 
| 


— 692 


thrown on a photo-cell which is connected to a galvanometer. The deviation 
of the galvonometer is an indication of the oxygen saturation of the blood. 

The blood sample is collected by arteria puncture. 

With the apparatus it is possible to do a series of measurements in quick 
succession. 

The advantages of the haemo-reflector are : 

a) No need for haemolysis. 

b) The amount of light is independant of the number of red cells and the 
thickness of the laver. 

c) The technique is simple and requires no special training. 

d) The procedure is rapid. An estimation is made within 3 minutes. 

e) The procedure is accurate. In control-experiments the findings with 
the haemo-reflector differed so little from corresponding Van Slike-determinations 
that they hardly exceeded to limits of error of the latter procedure. To this we 
might add that the accuracy of the method under actual clinical conditions did not 
differ appreciably of that in the laboratory. In our opinion this identity of results 
under clinical and optimal conditions and the simplicity of the procedure is one 
of the most important advantages of the haemo-reflector. 

The haemo-reflector is used when an absolute figure on oxygen saturation is 
wanted. 


THE CYCLOPS. 


The instrument for continuous registration is the cyclops. It is also cons 
tructed on the reflection principle. As in most oxymeters the cyclops is based 
on the measuring in 2 wavelenghts. A wavelenght of 600 to 680 milli-micron, 
which is sensitive to the change of oxy-haemoglobine into haemoglobine, and a 
wavelenght of 490 to 530 milli which is only sensitive for the total amount of hae- 
moglobine, are used. ‘The accuracy of the cyclops has been tested against the 
haemo-reflector and proves to be very satisfatory. Errors were not exceeding 
3 percent, usually much better. ‘The advantages of the cyclops are : 

a) By the reflection principle more specific light is available than by the 
transmission. 

b) This gives a greater sensitivity without endangering stability. 

c) This is more accurate for the same reason. 

d) The cyclops may be used_on different places of the body because no trans- 
illumination is necessary. However, in clinical practice the '’ cyclops-position "’ 
on the forehead proved to be the best place as it is very easy to fix the instrument 
here and the skin is evenly capillarised. Also movements, which still disturb mea- 
suring, do not change the position of the cyclops and so as soon as the head is 
quiet again registration can be continued. 
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The spot where the cyclops is to be applied is arterialised by histamine- 
iontophoresis. This is easily done and is absolutely necessary in our opinion because 
it is more constant and lasts longer than a treatment with radiated heat. 

We use the cyclops principally during anaesthesia. But of course there are 
many other possibilities. For instance during evaluation of the operability of 
our thoracic patients by functional tests of ventilation and circulation ; patients 
with heart-disease, determination of circulation time, laboratory experiments on 
respiration etc. 


Now I should like to tell you about some of our results in order to give you 
an idea of the usefulness of the cyclops. As I told you already, the cyclops is 
used mostly during anaesthesia and has already given so many valuable results 
that we don’t want to do without it. - 

In anaemic patients it is the only way of measuring oxygen saturation. And 
also in a rather bloody operation or during an acute haemorrhage it gives a very 
good idea of the condition and how far this has deterioriated. Very often both 
surgeon and anaesthetist are not aware of the bloodloss, which is very difficult to 
estimate. 

The green reflection is an indication for the amount of blood passing through 
the capillary bed and is acting also as an indicator of vasomotor reactions. It 
warns you that vasomotor compensatory measures are coming into action or 
that vasomotor equilibrium is going to be disturbed and so very often it is the 
first sign of an impending shock, for these conditions start with a constriction of 
the perypheral circulation. 

However, always keep in mind that these findings are symptomatic and may 
be caused by a different origin, and that not withstanding proper saturation your 
patient may be in danger. Full saturation is very well possible during hypo- 
ventilation. 

One of the functions of ventilation is to eliminate CO? excess in the blood. 

Several publications (BEECHER, COMROE, SARNOF) have already appeared, 
warning for excess CO”. Patients were 100 °% oxygenated but couldn’t breathe 
and eventually died of an intoxication of CO. Don’t forget that CO? produces a 
flushed face and this maybe clinically taken as a sign of a very good oxygenation. 
But not only the excess of CO* is dangerous. Hyper-ventilation may cause an 
acapnia. Very often it is not realised that this too is a serious condition. Nowa- 
days with CO* absorbtion in closed circuit and hyper-ventilation, eventually with 
controlled respiration, we must be very careful that CO? tension is not too much 
lowered. Acapnia may shift the oxygen dissociation graph to the left and, al- 
though saturation is 100 °%, oxygen cannot be delivered to the tissues and anoxia 
develops without anoxaemia. CO? is one of the chemical regulators of brain perfu- 
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sion. So if CO? tension in the blood becomes too low the vessels in the brain will 
react by contraction and bloodflow may be deminished. 

No visible warning is given and it very often takes hours, even weeks before 
brain damage can be properly evaluated. You all know that this is one of the 
dangers of the hypoxia in N*O anaesthesia. 

A very confusing condition develops. By the cyclops we know that satura- 
tion is perfect and we may feel rather safe. But if this saturation has been com- 
bined with acapnia through hyper-ventilation brain perfusion may have been cut 
down to a low level. To give us an idea of the ventilation, BRINKMAN has develo- 
ped a third instrument which he called the ’’ carbovisor ’’ which measures the car- 
bon dioxide in the expiratory air. By intermittant suction expired air is sucked 
through and indicator fluid and the change in colour of which is registered by a 
photo-electric cell which is connected to a galvonometer. 

Again we are able to evaluate continuously the elimination of CO? and have 
an idea of the effect of the ventilation which is rather a great safeguard. You all 
know that CO? content is much more difficult to measure than oxygen content. 
If CO? elimination is proper in most cases your oxygen exchange also is well cared 
for. 

Of course this does not hold true in anoxic hyper-ventilation. But this is 
readily detected by the use of the cyclops. 

By both cyclops and carbovisor we were convinced of the very great impor- 
tance of regularity in controlled respiration. It makes it possible to have the 
blood well oxygenated and have the gas-exchange at a constant level and espe- 
cially the good saturation makes it possible that several manipulations of the 
surgeon or stages in the operation which used to give an hypoxia are passed over 
now eithout noticiable depression in oxygen saturation (f. i. opening of the tho- 
racic cavity, suction, traction on the hilum). Especially in operations of long dura- 
tion the effect was very marked. 

The best way to realise automaticity is by mechanical means. So nowadays 
in our clinic we use an automatic apparatus (Aga spiropulsator) and have found 
it of great advantage to patient and anaesthetist. 

We also found by the use of the cyclops that when using controlled respira- 
tion this indeed had to be controlled and not assisted, because as soon as the dia- 
phragm is still active even when only in a slight way, saturation becomes less. 
On the different graphs it is very easy to indicate the spot where the patient star- 
ted spontaneous breathing by a depression in the oxygen saturation. 

During functional tests on lung-ventilation and oxygen saturation, especially 
those done with a low percentage of oxygen, saturation graphs very often showed 
an insufficient oxygen uptake which was later on affirmed by broncho-spirometry. 
It was during these tests that the cyclops was compared with the haemo-reflector. 
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If we wanted an easy way of determining circulation time, the cyclops pro- 
ved very efficient. 

An advantage that I want to mention, and which is not to be underestimated 
is that the cyclops very often gives you an early warning that something is chan- 
ging, perhaps that something is starting to go wrong, by just showing a lowering 
of the oxygen saturation. This deviation is easily to be corrected by asking the 
surgeon to stop for a few moments and give the patient the opportunity to read- 
just himself to the new conditions. When heart-catheterisation is performed 
saturation figures are obtained by sampling and haemo-reflector measuring, 
Samples can be taken in a very quick succession and because of the catheter you 
know the exact spot from which the blood has been taken. It isindeed a great 
gain on the gasometric method, which takes much more time. This has only been 
a very short survey of the work that has been done in Holland in this field. The 
aim of this communication is to draw your attention to the rather new principle 
that has been incorporated in these instruments and as to the carbovisor, here 
you have also an instrument that is of great help to evaluate the condition of your 
patient during anaesthesia. 
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FLUXOMETRE D’ETHER (*) 
PAR 


Kentaro TAKAOKA 
(Sdo Paulo, Brésil) 


L’emploi en quantité mesurée des vapeurs d’éther n’est pas courant ; actuelle- 
ment presque tous les appareils d’anesthésie ne possédent pas de dispositifs qui 
permettent la mesure, méme approximative, des vapeurs d’éther. La difficulté 
technique et le prix élevé de ces dispositifs, sont les raisons de leur peu de diffusion. 

L’introduction du curare en anesthésiologie a conduit 4 des anesthésies de 
plus en plus superficielles. D’autre part, l’éther lui-méme a des propriétés cura- 
risantes. D’ou, la préférence qu’on accorde aujourd’hui a d’autres anesthésiques, 
par exemple le cyclopropane et le protoxyde d’azote. 

En vérité on ne peut pas mettre en paralléle l’éther donné aux malades en 
proportion inconnue, avec le cyclopropane ou le protoxyde d’azote rigoureusement 
controlés. 

Nous avions la conviction que, une fois résolu le probléme de l'emploi des 
vapeurs d’éther en proportions déterminées, sur une base pratique et économique, 
cet anesthésique rivaliserait 4 nouveau avec les autres et avantageusement, méme 
pendant la curarisation. 

C’est ce que nous avons déja pu observer. 

L’éther donné de cette fagon se présente comme un anesthésique compléte- 
ment différent de celui au quel nous étions habitués. 

L’action curarisante dont nous avons parlé ne subsiste plus. De méme pour 
lV'irritation des muqueuses. 

Les anesthésies sont plus réguliéres, la réecupération est plus rapide et il n’y ¢ 
ni nausées ni vomissements. 

Depuis 1945 nous nous sommes intéressés a la résolution du probléme suivant : 
l’usage des vapeurs d’éther en proportions connues. 

Excepté les travaux de MACINTOSH et ses collaborateurs, nous n’avons 
presque rien trouvé dans la littérature. 


(*) Communication au Congrés International d’Anesthésiologie, Paris, 19-23 septembre 1951. 
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Le probléme est le suivant : 


1° Variation des tensions de vapeurs d’éther suivant les variations de la tempé- 


rature ; 
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Fic. 1. 
2" Chute de la température par le phénoméne de vaporisation. 


Au premier abord il n’y a qu’une solution : l'utilisation de thermostats qui 
maintiennent la température invariable. 
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Cependant ce sont ces thermostats qui empéchent l’usage généralisé de la 
méthode, parce qu’ils nécessitent des vaporisateurs excessivement compliqués et 
cotiteux. 

Nous avons imaginé, et déja mis en pratique, un vaporisateur d’éther avec 
lequel il n’y a pas besoin de maintenir la température absolument constante, parce 
que les erreurs déterminées par les variations de température sont compensées par 
un fluxométre d’éther. 
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Fic. 2. 


En principe, c’est un vaporisateur d’éther ot l’oxygéne bouillonne, dont le 
courant est contrélé par une valve a4 aiguille. A la sortiedu vaporisateur, nous 
avons disposé un fluxométre qui mesure l’oxygéne saturé avec des vapeurs d’éther 
(FIG. I). 

S’il y a une variation de température, il y aura aussi une variation de vapeurs 
d’éther. Comme le fluxométre mesure aussi les vapeurs d’éther, cette variation sera 
en partie indiquée. Les erreurs restent, donc, assez faibles comme on peut voir 
dans la figure 2. 


6098 
< \ 
oy 
° 
50 */. 
ae 


Sur ce graphique nous observons dans la courbe 1 les erreurs de lecture, si 
nous considérons les quantités de vapeur d’éther égales a celles de l’oxygéne qui 
bouillonne dans 1’éther. La tension de vapeur d’éther a 16°C est 380 mm/Hg.; sur 
ce point la courbe passe par 0 °% des erreurs parce que l’oxygéne sort saturé a 50 %. 
On observe une augmentation rapide des erreurs aprés leur compensation par le 
fluxométre d’éther sur notre appareil. 
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Sur la courbe 2, ces erreurs s’accroissent ou s’amoindrissent avec l’augmenta- 
tion ou la diminution de la température. Nous avons cherché par d'autres 
moyens, en dehors des thermostats, de maintenir la température dans certaines 
limites ; il n’y a pas cependant, besoin de constance absolue de la température. 

Nous avons étudié les méthodes par lesquelles les vaporisateurs d’éther 
regoivent la chaleur ambiante : 1l’irradiation, la conduction et la convection ; nous 
avons conclu que seulement la derniére, c’est-a-dire, la convection, présente un 
intérét au point de vue pratique. 

Sur la figure 3, on voit que notre vaporisateur est entouré par une chambre 
ou passe l’air expiré par le malade. 

Nous avons de cette fagon une convection naturelle. L’air expiré a, dans la 
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majorité des cas, une température supérieure a celle de l’air ambiant ; pour cette 
raison il peut fournir de la chaleur en plus grande quantité et la chute de la tempé- 
rature est naturellement moindre. Lair expiré a une température plus ou moins 
constante ; ce qui constitue un autre avantage. 


RESUME 


L'auteur expose la nécessité du contrdle exact des quantités et partant des 
concentrations des vapeurs d’éther. 

Il appelle l’attention sur les motifs qui empéchent |’utilisation généralisée des 
vaporisateurs perfectionnés par les thermostats. 

Il présente un appareil, dont la construction est simple, et qui rend possible 
l'emploi en quantité donnée des vapeurs d’éther, sans recourir aux thermostats. 


(Service d’ Anesthéste de ’ Hépital des Cliniques de la Faculté de Médecine de ? Université 
de Sado Paulo, Brésil. — Chef: D® REYNALDO NEVES DE FIGUEIREDO). 
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TUBE « COAXIAL » EN ANESTHESIE 
POUR LA CHIRURGIE INTRA-THORACIQUE () 


PAR 


Alberto CAPUTO 
(Sdo Paulo, Brésil) 


Les problémes de l’anesthésie en chirurgie intra-thoracique ont toujours été 
le sujet de nos études. Pour assurer aux malades une plus grande sécurité, surtout 
dans les interventions sur les poumons, nous avons eu l’idée de construire un dis- 
positif, que nous dénommons « tube coaxial » ; il nous a donné jusqu’a présent 
les meilleurs résultats. 

Le « tube coaxial » est un ensemble de deux tubes spiralés, type WOODBRIDGE, 
et comme celui-ci entourés par des « Penrose ». 

Les deux tubes sont articulés de facon telle que l'un reste a l'intérieur de 
l'autre (FIG. 1). 

Chacun des deux tubes a un ballonnet gonflable. L’un des tubes est plus 
long que l’autre ; il a aussi un calibre inférieur ce qui permet de l’introduire dans 
le plus court (FIG. 2-3). 

Le plus long est destiné a l’introduction dans une bronche, qui sera bloquée 
par le gonflement du ballonnet de ce tube. Le plus court est maintenu dans la 
trachée, qui est aussi bloquée par le ballonnet de cet autre tube. Le tube plus 
long garantit la ventilation du poumon dont la bronche est bloquée ; et l’espace 
entre les deux tubes garantit la respiration de l’autre poumon (FIG. 4). 

Dans l’extrémité supérieure, l’articulation permet que fes gaz anesthésiques 
soient portés aux deux poumons ; on peut aussi isoler un tube de l'autre, ce qui 
permet : de maintenir l’anesthésie 4 travers le poumon sain ; d’aspirer les sécré- 
tions du poumon affecté; de bloquer le lobe supérieur droit ; de distendre des 
lobes ou de permettre leur collapsus, d’aprés les besoins de la chirurgie ou de 
l’anesthésie (FIG. 5). 

Avec le « tube coaxial » on évite la dissémination et l’inondation de l’autre 


(*) Communication au Congrés International d’Anesthésiologie. Paris, 19-23 septembre 1951. 
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Fic. 1. — A. Tubes spirales type Woodbridge. 
a) Tube de grand calibre. 
b) Tube fin. 
¢) Stylet pour l’aspiration. 
d) Articulation en Y. 
B. Tubes entourés par du « Penrose » et maintenus avec leurs balionnets gonflés. 
C. Tubes articulés, l'un dans l’intérieur de l’autre. 
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Fic. 2. 
A. Intermédiaire en Y, qui permet de séparer les gaz des deux poumons. 
a) De la trachée. 
b) De la bronche. 
B. Extrémité inférieure du tube coaxial montée. Chaque tube a son ballonnet gonflé. 
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Fic. 3. 
A. Orifice qui porte les gaz du tube de la trachée. 
B. Orifice qui méne les gaz 4 travers le tube endobronchique. 


Fic. 4. 
Tube de grand calibre introduit dans la trachée et le tube fin dans la bronche gauche. 
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poumon, par les sécrétions ou le sang. D’autre part l’évasion des gaz anesthésiques 
par des fistules ou des blessures chirurgicales du poumon opéré, n’est plus un pro- 
bléme pour l’anesthésiste : l’anesthésie pourra étre donnée a travers 1’autre pou- 
mon. 

Notre dispositif permet dans chaque cas l'utilisation de la plus grande aire 
respiratoire possible. Le malade peut étre placé en décubitus latéral. 


Fic. 5. 
Tube de grand calibre ; le tube fin bloquant la bronche du lobe supérieur droit 
et permettant la ventilation des lobes inférieures. 


On peut a n’importe quel moment retirer le tube interne, de telle fagon que 
lanesthésie revient 4 la méthode endo-trachéale simple. Il est possible aussi 
d’utiliser au début seulement le tube extérieur trachéal, et s’il est nécessaire de 
bloquer une bronche, ce qui sera facile a faire par l’introduction du tube interne. 

Les tubes étant métalliques il n’y a aucun risque d’affaissement des parois et, 
d’autre part, il est trés aisé de vérifier leur situation exacte par la radioscopie 
ou par la radiographie. 


(Service d’ Anesthésie de  Hépital des Cliniques de la Faculté de Médecine de Université 
de Séo Paulo, Brésil, — Chef : Dé REYNALDO NEVES DE FIGUEIREDO). 
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A PROPOS DE L’ANESTHESIE GENERALE 
EN CHIRURGIE A THORAX OUVERT (*) 


PAR 


NAIR DE AZEVEDO 


(Anesthésiste a I’ Institut Portugais d’Oncologie de Lisbonne) 


L’anesthésie pour la chirurgie du thorax ouvert pose un ensemble de pro- 
blémes en rapport avec le pneumothorax, qui est nécessairement produit par la 
thoracotomie. 

L’anesthésiste a besoin de comprendre d’une facgon stire les nouveaux phéno- 
ménes qui surgissent surtout dans les appareils circulatoire et respiratoire. 

Notre communication est le résultat de notre expérience acquise a 1’Institut 
Portugais d’Oncologie de Lisbonne sur un peu plus d’une demi centaine d’anesthé- 
sies 4 thorax ouvert destinées 4 plusieurs types d’opérations : cesophagectomie, 
gastrectomie sub-totale et totale, lobectomie et pneumectomie, valvulotomie mi- 
trale, splénectomie et résection de volumineuse tumeur du gril costal. 

La technique dont nous nous sommes servis est le résultat de ce que nous 
avons appris par la lecture de plusieurs auteurs, perfectionnée ici et 14 par une 
expérience progressivement acquise. 

Avec plusieurs auteurs, MACKRAY, MASCARENHAS, WEIR, HARROWIN, FISHER 
et d’autres encore nous croyons que l’anesthésiste doit s’en tenir fondamentale- 
ment a deux ordres de phénoménes : 

—- Phénoménes en rapport avec la simple thoracotomie. 

—- Phénoménes en rapport avec des manceuvres opératoires. 

Contrairement a ce qu’ont affirmé certains auteurs nous n’avons jamais cons- 
taté de changements significatifs de la tension artérielle, de la fréquence et du 
rythme du pouls pendant la résection de la céte et le traumatisme chirurgical sur 
la plévre, comme de méme pendant son ouverture. Les variations de tension ne 
dépassent jamais dix millimétres de mercure (10 mm Hg) au-dessous ou au-dessus 
de la moyenne des tensions et ne montrent jamais de chute inquiétante. Des varia- 
tions du rythme et de la fréquence du pouls nous n’en avons que trés rarement 
constaté. 


(*) Communication au Congrés International d’Anesthésiologie ; Paris, 19-23 septembre 1951. 
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1, ouverture de la plévre crée nécessairement un pneumothorax artificiel d’ot 
provient le collapsus du poumon et par conséquent une perturbation de l’hématose. 
En réfléchissant exclusivement sur le collapsus du poumon nous avons constaté 
le besoin d’en faire le conditionnement d’une facon lente et progressive pour que 
l’organisme puisse s’adapter a la réduction de la superficie des échanges gazeux. 

Un autre aspect important est la durée du collapsus du poumon parce que les 
conditions nécessaires 4 l’apparition d’une atélectasie peuvent se produire, excep- 
tion faite naturellement de celles qui sont produites par un obstacle mécanique 
(sécrétions ou caillot), dans le cas d’un collapsus trés long. 

Lanesthésiste s’efforce d’éviter cette derniére hypothése en provoquant 
périodiquement une hyperpression dans le ballon de l'appareil d’anesthésie et en 
poussant le poumon jusqu’a ce qu’il se montre dans le champ opératoire. 

Il faut que ces manceuvres soit exécutées en accord avec les temps opéra- 
toires. 

Des auteurs, comme MASCARENHAS et BEECHER conseillent l’expansion du 
poumon collabé avec des intervalles, de quinze ou de vingt (15 ou 20 ) minutes. 
Cependant ces régles ne peuvent pas étre respectées d’une fagon absolue parce qu’il 
y a des temps opératoires plus longs qu’on ne doit jamais interrompre comme, 
par exemple, l’anastomose cesophagogastrique. 

Une révision de nos cas nous montre que la moyenne de’ durée de chaque 
intervalle entre deux gonflements du poumon est, a peu prés, de trente 4 quarante- 
cing (30-45) minutes ; dans quelques cas elle est montée 4 quatre-vingts minutes 
(So). Nous n’avons jamais vu, dans nos anesthésies des atélectasies en rapport 
avec l’anesthésie ni n’avons eu des difficultés a faire l’expansion du poumon pen- 
dant cette manceuvre. Dans un seul cas nous n’avons pu, dés les premiéres tenta- 
tives, faire l’expansion du poumon ; nous n'y sommes parvenus qu’aprés avoir 
provoqué une rotation du tube endo-trachéal, et expliquons cette difficulté par 
ladaptation du biseau de la canule a la paroi trachéale, peut-étre a la paroi pos- 
térieure. 

La respiration paradoxale est aussi le résultat du pneumothorax, c’est-a-dire 
que pendant la phase inspiratoire l’air qui entre dans le poumon opposé est un 
mélange du gaz qui vient de l'appareil d’anesthésie et de l’air existant dans le pou- 
mon collabé ; pendant l’expiration une partie du gaz renvoyé par le poumon res- 
ponsable de l’hématose s’en va gonfler un peu le poumon du cété du pneumothorax 
et l’autre partie est acheminée vers le tube expirateur de l'appareil d’anes- 
thésie. 

Nous voulons dire par 14, que le mélange des gaz entré au poumon sain, le 
seul responsable de l’hématose a besoin d’un pourcentage d’oxygéne suffisant 
pour éviter ’hypoxie. C’est pour cela que l’anesthésie dans la chirurgie endo- 
thoracique exige surtout un débit d’oxygéne franchement suffisant ; nous nous 
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souvenons toujours que cette forme d’anesthésie est plutot un probléme d’oxv- 
génation que d’anesthésique. 

Nous faisons respirer au malade un volume d’oxygéne égal ou supérieur A 
trois cents centimétres cubes par minute (300 cm? /m.). 

L’hypoxie menace la vie du malade par le déficit d’oxygéne dans les phéno- 
ménes d’oxyréduction essentiels a la vie. 

Il y a encore, selon les travaux de GLENN YOUNG JR. et ses collaborateurs, le 
danger d’exaltation des phénoménes pneumogastriques qui peuvent conduire 
a l’arrét brusque du cceur par des excitations provoquées par la canule endo- 
trachéale ou par le chirurgien travaillant dans des zones trés reflexogénes. 

Encore en rapport avec les nouvelles conditions créées 4 l’hématose on doit 
éviter l’hypercapnie, ce qui a été partiellement résolu avec la technique d’absorp- 
tion de l’anhydride carbonique par le carbonate de soude. 

Nous avons constaté souvent, surtout dans les anesthésies longues, une 
hyperpnée apparemment inexplicable et qu’on fait disparaitre en changeant le 
carbonate de soude dans l'appareil. 

Des études récentes de BEECHER et MURPHY nous montrent que chez le tiers 
des malades seulement, on arrive 4 maintenir la tension de l’anhydride carbonique 
au niveau normal, malgré une ventilation suffisante du poumon. 

Ces phénoménes que nous venons de présenter d’une fagon sommaire sont 
annulés ou diminués par la respiration contrélée, qui est possible aprés 1’adminis- 
tration d’un curarisant. La substance curarisante a son effet:'au niveau des sy- 
napses neuro-musculaires, bien que JENKIN et d’autres aient montré récemment 
que le curare a aussi une action sur le systéme nerveux central. Ces deux effets. le 
périphérique, bien connu déja depuis les travaux de CLAUDE BERNARD, et le central 
encore discuté par quelques auteurs, nous imposent le tubage endo-trachéal 
parce que lui seul nous permet une respiration contrdélée correcte. 

Nous ne sommes pas d’accord avec les auteurs qui ne conseillent d’intubation 
qu’en des cas spéciaux. 

Nous considérons la technique de l’apnée en chirurgie intra-thoracique comme 
l’acquisition la plus importante de l’anesthésie moderne ; avec elle nous pouvons 
toujours garantir une oxygénation suffisante, l’absorption de l’anhydride carbo- 
nique et l’entretien de l’anesthésie sur un plan superficiel, sans chutes ou élévation 
par rapport a ce plan. 

Nous n’avons aucune expérience de la méthode d’hyperpression positive 
(pression de cinquante millimétres de mercure dans le circuit) dont quelques 
auteurs se servent, ou des dispositifs automatiques de la respiration controlée 
(spiropulsator de CRAFOooRD). Notre expérience nous donne une sécurité absolue 
avec la compression manuelle rythmique du sac a rebreathing. 

Nous pouvons présenter ses avantages, défendus aussi par BEECHER, de la 
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facon suivante : nous pouvons faire varier la pression du mélange admis dans le 
poumon selon les besoins, le rythme et l’amplitude des mouvements respiratoi- 
res ou encore créer pendant un certain laps de temps une apnée absolue pour 
taciliter certains temps opératoires. 

L,oxygénation du malade, si nécessaire, n’est pas soumise aux contingences 
des pannes des mécanismes automatiques et 4 leurs dangers d’explosion ; finale- 
ment l’anesthésiste sent et respire par les mouvements de sa main 4 cété du malade 
dont il a supprimé l’activité consciente et méme une partie de l’activité végétative. 

La déviation du médiastin est aussi le résultat de l’ouverture de la plévre 
et crée des perturbations respiratoires et circulatoires. Pendant le mouvement 
d’inspiration le médiastin tend a se déplacer vers le cété responsable de l’héma- 
tose, dot les difficultés pour l’admission de l’oxygéne dans ce poumon, ce qui revient 
a dire qu'il favorise aussi )’hypoxie. 

Le coeur dans un médiastin flottant ne se remplit pas comme il faut et ne ren- 
voie pas a chaque systole la quantité normale de sang ; ce phénoméne aggrave 
aussi l’hypoxie. Ces deux problémes fondamentaux sont aussi résolus par la respi- 
ration controlée, c’est-a-dire par la technique de l’apnée. 

Par conséquent il y a le plus grand intérét a éviter l’hypoxie hypoxique et de 
stagnation, résultat des situations indiquées plus haut, parce qu'elle va se répercu- 
ter aussi sur les cellules du systéme nerveux central, de plus, des auteurs 
comme CouURVILLE, Horr, GRENELL, FULTON et d’autres affirment que l’action 
de l’'anesthésique se traduit par une hypoxie histotoxique au niveau des cellules 
nerveuses, phénoméne qui est cependant réversible dans l’anesthésie clinique. 

Il y a un détail qui mérite une attention spéciale ; c’est l’importance de pro- 
voquer un collapsus lent et progressif du poumon aprés l’ouverture de la plévre, 
pour annuler ces perturbations en relation avec la déviation du médiastin en 
dehors des phénoménes relatés plus haut. 

De plus, sont importantes les petites expansions du poumon collabé dans 
quelques interventions sur l'appareil digestif ; sans géner toutefois le chirurgien, 
car elles favorisent largement l’hématose en évitant de verser dans la circulation 
le sang pauvrement oxygéné contenu dans ce poumon. 

A mesure que l’intervention progresse, le chirurgien, en travaillant dans des 
zones trés réflexogénes peut étre responsable del’ éclosion de quelques réflexes. Cepen- 
dant nous attirons l’attention sur le fait que ces réflexes peuvent dépendre 
exclusivement des manceuvres de l’anesthésiste. Ce sont les réflexes du pneumo- 
gastrique qui nous intéressent particuli¢rement, surtout quand il en résulte un 
arrét brusque du coeur. 

Les excitations qui s’exercent sur le larynx et la trachée, soit pendant le 
tubage trachéal soit pendant l’anesthésie, pour l’aspiration des sécrétions, soit 
a la tin de l’anesthésie en retirant la canule trachéale, peuvent provoquer un arrét 
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brusque du cceur surtout si le malade est mal oxygéné. En en tenant compte 
SHOEMAKER et HAmpTon font inspirer au malade de l’oxygéne a cent pour cent 
(100 %), quelques minutes avant de lui enlever le tube intra-trachéal, avant de 
lui faire l’aspiration a la fin de l’anesthésie. MASCARENHAS fait toujours la cocai- 
nisation du pharynx, du larynx et de la trachée avec une solution de Pontocaine 
a un pour cent (I %). 

Ces mémes .réflexes peuvent se produire pendant que le chirurgien fait la 
dissection du hile pulmonaire, comprime la crosse aortique ou déplace le coeur. 
L’action d’un rétracteur, d’une compresse ou d’une pince sur le nerf phrénique 
peut occasionner des interférences dans les mouvements respiratoires du malade. 
On comprend que l’anesthésiste ait besoin de regarder le champ opératoire et de 
connaitre les temps opératoires, parce que cette fagon de collaborer avec le chi- 
rurgien peut éviter ou combattre l’effet de ces réflexes. 

Ces derniéres années des solutions de Novocaine intra-veineuse ont été uti- 
lisées dans ces mémes buts. Leur concentration varie selon les différents auteurs. 
MASCARENHAS et BEECHER font usage d’une solution a un pour mille (1/1000) 
dans du sérum glucosé (soixante gouttes par minute) (60 g/m). 

Cependant nous croyons qu'il est plus important d’éviter ou de réduire les 
manceuvres chirurgicales responsables des réflexes et d’éviter l’hypoxie qui les 
augmente ; mais dans la chirurgie du cceur nous tenons pour fondamental 
l’usage de cette drogue. 

De méme, surtout dans la valvulotomie,surgissent des perturbations du 
rythme qui vont jusqu’a l’arrét du coeur. Pour leur compréhension et leur théra- 
peutique nous considérons comme fondamentale la coopération du cardiologue 
qui enregistrera périodiquement 1’électrocardiogramme. 

La position du malade est trés importante particuliérement dans les lobec- 
tomies et pneumectomies. Quelle que soit cependant l’intervention a réaliser 
il faut que l’hémithorax du cété opposé ne puisse rencontrer aucun obstacle 
mécanique dans ses mouvements. 

Il est aussi préférable que le malade soit un peu incliné, ce qui facilite le drai- 
nage des sécrétions bronchiques vers la trachée (dix a vingt degrés de Trendelen- 
burg). Ce dernier point est particuliérement important dans la chirurgie du pou- 
mon (bronchiectasies, kyste hydatique, abcés du poumon et carcinome) ou dans 
n’importe quel autre type d'intervention thoracique, si le malade souffre de bron- 
chite ou bronchiectasie. 

Il v a encore d’autres points qui, bien qu’encadrés dans l’anesthésie en géné- 
rale, méritent une considération spéciale dans la chirurgie intra-thoracique. Je 
veux parler du choix des anesthésiques. Si nous croyons qu’en genéral tous les 
anesthésiques ou tous mélanges anesthésiques peuvent étre employés, il y a cepen- 
dant des exceptions. Dans nos anesthésies il nous fallait choisir des mélanges non 
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explosifs, parce que les chirurgiens de notre équipe se servent largement de 1’élec- 
trochirurgie. 

L/induction est obtenue avec une solution de Pentothal 4 deux pour cent 
(2 %) ou deux et demi pour cent (2,5 %) avec une dose de un demi a un gramme 
(0,5 ga I g) nous obtenons presque toujours un plan anesthésique suffisamment 
profond pour nous permettre l’intubation trachéale. Comme nous l’avons déja 
dit, nous croyons que le tubage trachéal doit étre de régle dans cette sorte d’anes- 
thésie et, comme MACINTOSH, nous le faisons avec des tubes de calibre le plus gros 
possible. 

Chez les malades encore jeunes et physiquement bien constitués ou chez ceux 
dont la prémédication a été insuffisante nous pulvérisons le pharynx et le larynx 
avec une solution de cocaine. 

Nous n’utilisons pas l’induction avec le mélange Pentothal-curare (NUN- 
ZIATA) ou avec des doses supérieures 4 un gramme de ce barbiturique. Administrer 
le curare longtemps avant le début de l’intervention c’est aller vers la déperdition 
de l’effet d’une drogue dont l’usage doit étre sévérement contrdélé d’autant plus 
qu'il n’est pas nécessaire pour l’intubation. Employer des doses trés élevées d’un 
barbiturique c’est surcharger le métabolisme et créer, forcément, une difficulté 
pour le contréle du plan anesthésique, car l’un des grands avantages de la technique 
de l’apnée c’est précisément de pouvoir conduire l’anesthésie sans aller jusqu’a 
des niveaux trop profonds (ne jamais dépasser le deuxiéme plan). 

Nous utilisons presque toujours pour l’entretien un mélange de protoxyde 
d’azote (deux cents centimétres cubes, par minute en jets intermittents), de 
loxygéne (deux cent cinquante a quatre cents centimétres cubes par minute) 
et de l’éther, additionné de petites doses de curare. 

A notre avis, d’aprés BEECHER aussi, l’anesthésique le plus important pour 
l’entretien de l’anesthésie c’est l’éther, parce que outre qu’il est un stimulant res- 
piratoire il nous permet aussi l’administration d’une quantité suffisante d’oxygéne 
(95 %).C’est du protoxyde que nous nous servons comme aunxiliaire, c’est-a- 
dire qu’en ajoutant au mélange un certain volume de ce gaz, il y a nécessairement 
une économie d’éther. Nous évitons d’aller jusqu’a un plan anesthésique suffisant 
seulement avec le protoxyde d’azote parce que, comme on sait, sa puissance anes- 
thésique augmente en raison directe de la diminution de l’oxygéne. 

Nous employons l'appareil Heidbrink 4 valves a hyperpression, c’est-a- 
dire que nous administrons le mélange anesthésique en circuit fermé. 

Chez les malades ayant une tension artérielle trés basse (90 mm /Hg et au- 
dessous) déshydratés ou avec de l’hypoprotéinémie ou chez ceux d’un age avancé, 
nous faisons l’induction avec le cyclopropane. Dans ces cas, l’entretien de l’anes- 
thésie est, pour ainsi dire, étudié tout au long de l’acte chirurgical et, selon les 
besoins, nous administrons le cyclopropane avec de petites doses d’éther ou du 
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cyclopropane-curare ou alors, si ce gaz n’est pas bien toléré par le malade, le mé- 
lange éther-curare. Nous n’utilisons jamais dans celle-cit comme dans d’autres 
sortes d’anesthésies, le cyclopropane comme le seul anesthésique ; nous lui ajou- 
tons toujours de petites doses d’éther. 

Dans la littérature médicale nous constatons que KERN a condamné le mé- 
lange éther-curare, en évoquant l’effet curarisant du premier. Quoi qu’en con- 
naissant ses effets nous travaillons avec ce mélange sans avoir de complications 
parce qu'il nous permet précisément l’usage de doses trés réduites d’éther obte- 
nant ainsi un plan anesthésique suffisant. 

Dans la chirurgie du cceur nous maintenons l’anesthésie avec |’éther-curare 
et nous administrons par la voie endo-veineuse une solution de Novocaine a 
2/1000, goutte a goutte. 

C’est seulement dans ce chapitre que nous avons l’expérience de l’usage de 
cette drogue, aujourd’hui largement citée dans la littérature médicale, peut- 
étre a tort. 

Notre attention a été récemment attirée dans un Congrés tenu a Lisbonne 
sur un autre point. C’est la valeur de la transfusion de sang instituée dés le début 
de l’anesthésie. Son effet tient plutét d’un stimulant vaso-presseur ayant son 
origine dans les vaisseaux périphériques, que d’une correction de volume. 

Nous avons constaté qu’on peut éviter le shock primaire, ou prévenir le 
shock secondaire ou le corriger facilement lorsqu’on observe ses premiers symp- 
tomes. Dans ce dernier cas, il faut avoir recours 4 d’autres moyens thérapeu- 
tiques surtout au sérum physiologique. 

Nous pouvons systématiser avec SADOVE et BALAGO’T et en accord avec la 
doctrine exposée, que l’anesthésie dans la chirurgie du thorax ouvert doit se sou- 
mettre obligatoirement aux conditions fondamentales suivantes : 

1. Perméabilité assurée des voies respiratoires ; 

2. Oxygénation adéquate du malade ; 

3. Elimination suffisante de l’anhydride carbonique ; 

4. Contrdle du plan anesthésique ; 

5. Circulation sanguine nécessaire garantie ; 

6. Prévention et controle des réflexes ; 

7. Vision du champ opératoire ; 

8. Connaissance de l'état général du malade ; 

g. Collaboration du chirurgien avec l’anesthésiste. 


Pour finir nous allons systématiser notre technique dans les anesthésies a 
thorax ouvert. 
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1. — Préanesthésie. 

La nuit avant l’opération on donne toujours au malade un barbiturique, 
généralement du Luminal. 

A peu prés trente a quarante-cing minutes avant le début de l’anesthésie on 
lui administre un centigramme de morphine et 0,0005 gr. d’atropine par voie sous- 
cutanée ; nous substituons a l’atropine 0,00025 gr. de scopolamine, si le malade 
est extrémement nerveux. 

Le malade arrive a la salle d’anesthésie: 14 on vérifie la tension artérielle, la 
fréquence du pouls et sur ces constatations et celles de son état actuel 
et de la réaction a la prémédication, nous calculons la dose d’anesthésique que nous 
allons employer pour l’induction. 


2. — Induztion. 


Habituellement nous faisons l’induction anesthésique avec une solution de 
Pentothal a 2 %, dans l’eau bi-distillée. : 

Les exceptions 4 cette maniére de faire sont les malades au régime tensionnel 
trop bas mm/Hg), ou trés agés, avec de l'hypoprotéinémie ou extrémement 
déprimés par la médication pré-anesthésique. 

Nous faisons aussi, de routine, l'intubation trachéale et autant que possible, 
sit6t aprés l’injection de Pentothal. La dose précise varie d’un malade 4 l'autre, 
et méme quelquefois le tubage est possible avec un demi-gramme seulement chez 
les malades bien prémédiqués. 

Nous usons fréquemment dularyngoscope de MACINTOSH parce que la courbure 
physiologique de sa lame nous permet l’intubation trachéale avec un minimum de 
relachement musculaire. 

Nous utilisons des tubes de MAGILL, numéro sept, huit et neuf, selon l’age et 
le sexe du malade (le plus jeune avait dix-sept ans). Les tubes ont quelquefois 
un ballon insufflable. Nous faisons le tubage sous vision directe au laryngoscope 
et presque toujours par voie orale. Aprés avoir placé le laryngoscope nous faisons, 
quand nous le jugeons nécessaire, la toilette de l’oropharynx avec une compresse 
stérilisée et une pince de Mact1, et quelquefois lacocainisation du pharynx et du 
larynx avec un pulvérisateur (Pantocaine a deux pour cent). 

Le tube lubrifié avec de la pommade de Nupercainal, est introduit entre les 
cordes vocales et descend vers la trachée ; aprés avoir retiré le laryngoscope on 
introduit entre les dents un tampon de compresses afin d’éviter la compression 
de la canule si le malade ferme la bouche. Le tube est fixé a la peau avec un adhésif. 
Généralement nous mettons le masque et nous continuons l’anesthésie. 

Le malade est porté alors a la salle d’opérations et placé dans la position opé- 
ratoire par le chirurgien ou ses aides. 

Maintenant nous retirons le masque et nous relions le tube trachéal a l’appa- 
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reil d’anesthésie au moyen de raccords meétalliques. A ce moment, seulement, 
lorsque le malade est dans la position opératoire et que lanesthésie est plus pro- 
fonde, nous remplissons le ballon insufflable de la canule trachéale. 


3. — Entretien de l’anesthésie . 


Presque toujours nous maintenons l’anesthésie avec le mélange oxygéne- 
protoxyde d’azote-éther-curare, parce qu'il permet au chirurgien d’utiliser 
les appareils d’électrochirurgie. 

Nous injectons la substance curarisante, pour nous la tubarine, seulement 
trois 4 cing minutes avant le début de Jl intervention. L’acte chirurgical 
doit commencer avec l’anesthésie au plan le plus profond et nous nous y tenons 
dans tous les cas. 

Ace moment, sous l’effet de la tubarine il y a une certaine hypopnée ou méme 
une apnée et nous faisons déja une respiration assistée ou contrdlée, selon les cas. 

Lorsque se fait l’ouverture de la plévre nous évitons le collapsus rapide 
du poumon et cherchons a éviter que s’établisse la respiration paradoxale. Nous 
y parvenons en prenant le contrdle absolu de la respiration du malade ou avec 
_ Papnée provoquée par le curare, ou si celui-ci ne l’a pas provoquée, nous |’éta- 
blissons avec de l’hyperventilation. De cette fagon on arrive 4 obtenir le col- 
lapsus lent du poumon et l’on évite une déviation brusque du médiastin du cdété 
du poumon non collabé. Nous faisons administrer pourtant une dose initiale de 
tubarine, de dix a quinze milligrammes, quelques minutes avant le début de l’acte 
chirurgical. Aprés cette injection nous interrompons presque toujours l’arrivée 
d’éther au circuit anesthésique ou nous la réduisons presque totalement. 

L’entretien se tait, par conséquent, avec le Pentothal intra-veineux, de l’éther 
déja inhalé et qui se maintient dans le circuit, par l’arrivée de protoxyde d'azote 
continu ou intermittent et par la tubarine injectée. 

Dans les interventions dont la durée est de plus d’une heure et selon le temps 
atteint, nous injectons des doses additionnelles de tubarine de trois, cinq ou dix 
milligrammes, mais jamais 4 moins de vingt minutes de la premiére. 

On reprend I’usage de l’éther soit quand le plan anesthésique monte trés haut. 
ou, quand au bout de l’intervention on a besoin d’un relachement musculaire 
encore appréciable. De cette facon, avec l’usage de petites doses fractionnées de 
ces trois agents anesthésiques différents et d’une substance curarisante nous obte- 
nons un relachement musculaire trés satisfaisant avec une anesthésie qui, bien 
que superficielle, ne géne pas le chirurgien. 

Pour nos malades du coeur, opérés de valvulotomie, l’entretien de l’anesthésie 
a été fait seulement a l’éther-tubarine. Nous cherchons a éviter le protoxyde 
d’azote et le cyclopropane, le premier pour fuir le plus possible les causes qui 
pourraient produire ou aggraver l’hypoxie et le second 4 cause des perturbations 
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du rythme du cceur qu'il produit quelquefois ; en outre, nous préférons ce mé- 
lange-la parce que nous avons vu que, chez un malade curarisé, une petite dose 
d’éther suffit 4 le maintenir, comme on le désire, dans un plan superficiel. 

Nous enregistrons tous les cinq minutes les valeurs de la tension artérielle 
et de la fréquence du pouls et au moyen de ce graphique l’anesthésiste contrdéle 
les chutes et les élévations de la tension artérielle, en pensant a l’anesthésie, aux 
manceuvres chirurgicales et aux pertes liquidiennes, soit par l’hémorragie opéra- 
toire soit par évaporation. 

La thérapeutique de maintien se fait par conséquent, en tenant compte de 
tous ces facteurs et les liquides sont injectés selon qu’on a besoin d’eux. Pendant 
la période de l’ouverture de la plévre on fait quelquefois l’expansion du poumon 
collabé, en ayant soin de vérifier qu’il n’y ait pas de zones collabées aprés cette 
manceuvre. Généralement l’intervalle est de vingt, trente ou ‘quarante-cing mi- 
nutes entre deux expansions. Rarement on les fait avec un intervalle plus 
grand, seulement lorsque c’est une nécessité pour le chirurgien. 

Quand ce dernier fait la reconstitution anatomique de la plaie opératoire, 
il place une sonde d’aspiration dans la cavité pleurale ; aprés cette re constitution 
l’extrémité de cette sonde est plongée dans un récipient contenant un liquide. A 
chaque expansion du poumon lI’air sort de la cavité pleurale et fait des bulles dans 
le liquide. De cette fagon, nous arrivons a éliminer totalement ou presque le 
pneumothorax. 

Quand l’intervention est finie on fait toujours et d’abord le nettoyage de 
Voropharynx avec l’aspirateur ou des compresses stériles. On vide le ballon 
insufflé si l’ons’en est servi, on fait l’aspiration dela trachée avec une sonde au long 
du tube trachéal et alors on le retire. Nous faisons injecter toujours de la Coramine 
endoveineuse ou intra-musculaire quand l’anesthésie est terminée et le malade 
revient dans sa chambre avec une amplitude respiratoire suffisante, et en gar- 
dant un masque permanent d’oxygéne. 

Nous suiivons nous-mémes le post-opératoire en pensant aux complications 
pulmonaires, atélectasie, pneumonie ou broncho-pneumonies. 
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RELIEF OF PAIN IN LABOR 


PAR 


Harry KIRSCHBAUM 
[Detroit, Michigan (U. S. A.)| 


Definition of relief of pain in labor. My objective is relief of pain in labor is 
to give complete relief from the beginning of labor, that is, as soon as labor is 
definitely established. The criteria for the established labor are as follows : 

1. Pains at ten minute intervals. ~ 

2. Duration of each contraction is forty-five seconds. 

3. The cervix should be effaced and dilated 2 centimeters. 

I prefer to make myself clear that the purpose of the relief is complete am- 
nesia during the entire labor. 

My interest in the relief of pain in labor was first aroused in approximately 
1915 when there were public showings of a motion picture ‘“‘ Twighlight Sleep ”’ 
which was the morphine-scopolamine method of Kronic and Gauss of Freiberg. 
I was too young to be admitted to the showing of this film. 

In the medical school 1917 the history of the use of ether and chloroform 
‘“« Anesthésie a la Reine ”’ fascinated me. 

In the hospital service from 1919 the method popular was an occasional 
injection of morphine in a long labor, and the relief of pain with whiffs of nitrous 
oxide toward the end of labor ; and either, nitrous oxide with ether or ether alone 
or chloroform for the actual delivery. In 1923 ethylene which had been intro- 
duced by LurkHarpT of Chicago was used for the final phase of the delivery and 
it was my privilege to administer the first ethylene for an obstetrical case in the 
City of Detroit. It was possible with ethylene to keep the babies well oxygenated 
and while this was a step forward it soon became evident the fire hazard the explo- 
sive hazard of ethylene without explanation reduced the number of cases in 
which it was used. There are still some hospitals in Detroit which have used 
ethylene without accident. It is not necessary for me to go into the actual tech- 
nique of the administration of the gases with the pain because that must be fami- 
liar to all of you. 


(*) Communication au Congrés International d’Anesthésiologie ; Paris, 19-23 septembre 1951 
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For home deliveries in the early 1920’s usually nothing was given but moral 
support, the occasional dose of morphine or heroin and ether or chloroform at the 
time of delivery. This brings us up to 1924 when the rectal administration of 
ether, quinine and oil had been made popular by GwaTuHMEy of the New-York 
Lying-in Hospital. 

During my stay at the Wertheim Klinik in Vienna, 1924, to 1925, I saw so 
many women delivered without any anesthesia ; ether was used or chloroform 
was used for forceps or version. Spinal anesthesia was avoided against for the 
caeserean section because, it was supposedly dangerous particularly at the end of 
pregnancy. At the same time spinal anesthesia ‘‘ Tropococaine ”’ was used exten- 
sively for the radical Wertheim operation. Caudal anesthesia was used for the 
interruption of pregnancy such as in vaginal hysterotomy and vaginal steriliza- 
tion. ‘The use of spinal in the Wertheim operation reduced the immediate post- 
operative mortality from 12 % to 5 %. 

In 1926, the Barnes Hospital of St. Louis again stimulated interest in “ Twi- 
ghlight Sleep ’’ (Morphine and Scopolamine of Kronic and Gauss of Freiberg). 
With their report of 3,000 cases I used it but continually had very sleepy, narco- 
tized babies which required resuscitation. 

PorreR of Buffalo was using a A. C. E. mixture for his version with one in- 
jection of morphine at the beginning of labor and the internal podalic version 
was done when the dilatation of the cervix was almost complete or complete. 

1928, we tried and proved that the method of DELMos of France was incor- 
rect. ‘The method consisted of bringing the patient into the hospital before she 
fell into labor. ‘The administration of a spinal anesthetic and the manual dilation 
of the cervix. This was followed by an internal podalic version. ‘This method 
fell into disrepute because of the lacerations in the cervix with severe and some- 
times uncontrollable hemorrhage. 

In 1926, Pernoston followed by Pernocton was introduced in the German 
and Austrian clinics and I had the privilege of giving the first Pernocton intra- 
venously in obstetrics in Detroit. Apparently I injected this Barbiturate too 
rapidly. ‘The patient began to quiver and so did I. The patient was a primipara 
and the Pernocton was given at 4 centimeter dilatation, after a four hour labor 
without any supplemental anesthesia an episiotomy and spontaneous delivery 
was performed. The baby cried at once and is now serving in the U.S. A. F. 

It must be brought to your attention that in the early 1920’s a popular me- 
thod to reduce the pain in labor was to hasten the labor by the intramuscular 
injection of Pituitrin. This was dropped in the major clinics because of the danger 
of rupture of the uterus and the great number of cerebral hemorrhages which were 
produced in the new born. Again at the end of 1920’s TeEmESvARY of Budapest 
introduced Thymophysin. This drug consisted of a combination of Pituitrin 
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and Thymus gland and it would supposedly increase the contractions dilate the 
cervix rapidly without danger of rupture of the uterus and without danger to the 
child. It was soon demonstrated by experience that its effect was no different 
than that of the Pituitrin and it was soon dropped. At the same time various 
methods of induction of labor with small doses of Pituitrin and later Pitocin then 
became pupular ; and it is interesting that today again there is the introduction 
of Pituitrin diluted in water, saline, or Ringers solution to start increase the speed 
of labor, or stimulate a uterus that shows fatigue or inertia. 

In the early 1930’s I used what is now called the Saddle Block anesthesia. 
The administration in the primipara of 150 to 200 mg. of Novocaine at 8 centime- 
ters dilatation. After the patient became fully dilated and the head descended 
the baby was delivered by Elliot or Kielland forceps. This method was tempora- 
rily discontinued except in the ocasional case because at that time I was doing 
many internal podalic versions for posterior positions. The contraction of the 
uterus by the spinal often made version more difficult. As the older obstetricians 
will remember caeserean operations were not nearly as frequent as they are today, 
because of the danger of Peritonites to the mother and the danger to the baby 
that it required more resuscitation. 

In 1932, IrnvING and BERMAN of Boston reported the use of 7 1/2 grains of 
Nembutal supplemented with scopolamine administered by mouth. The 
Barbiturates wére being rapidly improved by the pharmaceutical manufac- 
turers so that such products as sodium Amytal, Nembutal and Dial could be given 
intravenously. ‘The duration of the anesthesia was definitely short, lasting only 
two or three hours and therefore was not an improvement on the use of Pernoc- 
ton. 

About this same time 1930 I first began to use large doses of scopolamine alone 
as advised by Doctor BERTHA VAN HOOSEN of Chicago. In switching at that time 
from a month in which I used morphine and scopolamine to scopolamine alone 
in forty private obstetrical cases per month, the infants requiring resuscitation 
dropped from 15 to 4. 

I also started doing all my caeseran under spinal anesthesia (100 mg. of No- 
vocaine) with marked improvement in the babies respiration at birth. The baby 
crying as soon as it’s head was brought into the uterine wound. In exceptional 
cases such as tuberculosis of the spine or healed spina bifida in 1933 and 1934, 
I used Evipan for the caeserean. ‘This was popular at this time inLondon. The 
use of Evipan was dropped because there was narcosis of the baby if the baby was 
not delivered within ten minutes of the administration of the Evipan. 

During the period from 1930 to 1936, I tried out all the methods which were 
described in the literature and I shall merely mention them because of the lack of 
time to say that in my hands they were unsatisfactory in obtaining my objective 
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in the relief of pain in labor. Let me repeat again, that my objective was to give 
complete relief from the time labor is established to the completion of the delivery. 

The methods and drugs used briefly enumerated but showed no improvement 
in results over scopolamine alone. 

1. Nembutal. 

2. Pernocton. 

3. Sodium Amytal. 

4. Evipan and Evipal administered by mouth and by rectum and intrave- 
nously. 

5. Dial intravenously. 

6. Metan (Luminal 15 grains during labor) resulted in very sleepy babies. 

7. Sigmodal (rectal anesthesia). 

8. Paraldehyde by mouth and by rectum (with benzocaine by rectum method 
of KANE of Washington, D. C.). 

g. Sodium Pentothal. 

10. EASTMAN and HEILMAN of the Johns Hopkins Hospital advised the use 
of Sodium Pentothal for the actual delivery with the administration of scopola- 
mine during the labor. I had tried this as soon as sodium Pentothal was placed 
on the market and I found it unsatisfactory because you are forced to drape and 
deliver the patient within ten minutes, otherwise the baby will be narcotized. 
Another objection to this method was the fact that it permitted not time for 
teaching the residents and internes the palpation of the position of the head and 
also to make a study of the size of the pelvis before the delivery. For the same 
reason the Mayo Clinic, LuNpy advised local up to the point of opening the uterus 
and extracting the baby in caeserean. 

11. HERSHENSON of the Boston Lying-in Hospital has lately advised apo- 
morphine which we found in our experience to be highly unsatisfactory. 

12. Curare has also been mentioned as a method of obtaining relaxation of 
the uterus and pelvic floor during labor but I object to it because of the inherent 
danger in Curare as a drug except under very unusual situations in abdominal 
surgery. 

In 1936, at the American Medical Association Meeting in Detroit, before an 
audience of 6,000, Dr. DELEE of Chicago showed a film of the low cervical caeserean 
section of Kronic later modified by BEck. ‘The operation was done under local 
anesthesia with the addition of music to distract the patient’s attention. I asked 
him about spinal in caesereans and his answer was with great emphasis ‘‘ Would 
you want a poison injected into your spinal fuid ? ”’ 

13. Caudal. 

14. Saddle Block. 

15. Bris method of Cleveland, Ohio, which consisted of the administration 
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of barbiturates and continuous drop ether which was unsatisfactory because it 
produced many cases of respiratory disturbances. 

The Caudal and Saddle Block bearing my objective in mind were unsatis- 
factory from my standpoint because the patient required continuous observation 
by experienced personnel, added to the fact that the anesthesia was not recom- 
mended for more than four or five hours for the average patient. In my Army 
Hospital experience and in the hospital where I now practice the shortage of 
experienced nursing and medical personnel is so serious that we cannot give the 
patients the continued observation during the administration of these drugs. 
EVERSOLE of the Lahey Clinic in Boston will confirm the fact that the patient is 
not always safe after the spinal or caudal anesthesia has been established for ten 
or fifteen minutes, and therefore, cannot be left without continuous observation. 
Let me call your attention to one very important fact that SNYDER now Professor 
of Respiration at Harvard University, after proving intrauterine fetal respira- 
tion in collaboration with ROSENFELD of Johns Hopkins University, proved con- 
clusively that scopolamine was the only drug used in obstetrics outside of local 
caudal spinal or epidural anesthesia, that did not depress the intrauterine fetal 
respiration. In this connection I failed to mention the use of the local block 
which in my experience never yielded ideal anesthesia for delivery from below. 

True that there are some unsatisfactory problems with scopolamine. It must 
be used with more caution in very hot weather just as caudal and spinal could 
produce a rise in temperature in very hot weather. There are some minor com- 
plications such as swelling of the uvula which must be observed. There is prac- 
tically no sensitivity to the drug. These factors are more thoroughly described 
in my article published in the American Journal of Obstetrics and Gynecology, 44, 
4, 664-672, October, 1942. 

I have combined curare to improve the restlessness but found it unsatisfac- 
tory when used in conjunction with scopolamine. I have also attempted to use 
Novocaine and Benzocaine per rectum to remove the stimulation of the pains in 
late labor so that the patient would remain more quiet during the administration 
of scopolamine but have found this unsatisfactory. 

At the present I am experimenting with magnesium sulphate mixed with the 
scopolamine intravenously and intramuscularly to reduce the excitability during 
the scopolamine administration. These experiments are not far enough advanced 
to give a final opinion. The method that I use for the most part at the present 
time which has worked satisfactorily without too much personnel or observation. 
It produces amnesia and anesthesia in the mother. It does not depress the baby 
and it saves the doctor. 

The method is as follows : Demerol 100 mg., scopolamine grain 1/100 mixed 
together and given intravenously as soon as labor is established. ‘This makes a 
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3 cm*. solution which is injected slowly intravenously. In 1/2 hour scopolamine 
grain 1/100 is given intramuscularly or if the patient is in very active labor, 
intravenously ; in one hour from the administration of the Demerol and scopola- 
mine another injection of scopolamine grain 1/100 is given intramuscularly from 
that point every two hours grain 1/100 of scopolamine is given as long as necessary. 
The largest number of doses of scopolamine that I have administered in a single 
labor has been 26 doses of scopolamine grain 1/100 without harm to mother or 
baby. Of course, in a long labor the mother must be observed for dehydration and 
acidosis. This can, of course, be adequately taken care of by the intravenous ad- 
ministration of fluids. As soon as the patient is ready for delivery by midforceps, 
lowforceps and episiotomy as indicated from the obstetrical standpoint 30 to 
40 mg. of Novocaine are administered intraspinally by a 22 or 24 gauge spinal 
needle between the 3rd and 4th lumbar vertebrae. If version is contemplated 
and the uterus seems tense a small amount of Vinethene or ether is given by mask 
to complement the spinal. As my paper indicated if ether or N®O, ethylene or 
cyclopropane are used we remove the mask just as 4 centimeters of the head 
appears at the vulva. The patient needs no oxygen just permit her to breathe 
the room air. The standard precautions of spinal anesthesia such as routine 
blood pressure observations and the administration of the efedrine group of drugs 
with occasional supplementary oxygen may be necessary if the blood pressure 
should drop. There is a small percentage of spinal headaches. 

For the caeserean section premedication atropine grain 1/150 and sodium 
Luminal grain 2 are given 45 minutes before the operation. 

1. Low cervical 60 to 75 mg. of Novocaine or the equivalent of Pontocaine. 

2. Extraperitoneal 75 to go mg. of Novocaine. 

3. Porro 75 to 100 mg. of Novocaine. 

After the baby is delivered 100 mg. of Demerol or 1 /6 grain of morphine can 
be given as soon as the cord is clamped if the obstetrician desires to put the pa- 
tient to sleep. Routinely I inject 1 cm*. of Pitocin as soon as the baby’s head is 
delivered from the uterine wound. This is an intravenous injection. 


Management of premature labors. 


During pregnancy I prescribe 5 mg. of vitamin K daily during the last three 
months of the pregnancy. My reason for doing this is the fact the prematures die 
of atelectasis and cerebral hemorrhage. ‘The vitam K is a prophylaxis against 
the cerebral hemorrhage. Scopolamine is administered in the following manner 
without the use of Demerol. The dosage is scopolamine grain 1/100 every 1/2 
hour for the first three doses, the first dose being given intravenously. After 
the third dose of scopolamine, grain 1/100 of scopolamine is continued every 
two hours until the baby is ready for delivery when 30 mg. of spinal Novocaine are 
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administered for the delivery and the repair. . The reports by HINGSON and Mas- 
TERS that caudal anesthesia or continuous spinal anesthesia is superior to general 
anesthesia does not apply if scopolamine as proved by SNYDER of. Harvard, is 
used alone. Their reports are based on the combination of the use of a barbitu- 
rate with the scopolamine during the labor, and therefore, gives an unfair com- 
parison between the use of scopolamine alone and caudal or spinal used conti- 
nuously in their estimate of premature statistics for survival. 

My motion picture Relief of Pain in Labor which will be shown in the Motion 
Picture Division shows the actual delivery under scopolamine alone, scopolamine 
with general anesthesia dated 1932, and also some deliveries under the barbitu- 
rates and paraldehyde. The end of the picture shows the method used at the 
present time. This method from a general practical standpoint in Hospital prac- 
tice is best for the mother, the baby, and last but not least, it saves the nurses and 
doctors. 
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PREVENTION DES VOMISSEMENTS 
POST-ANESTHESIQUES 
PAR LES ANTI-HISTAMINIQUES (*) 


PAR 


P. JAQUENOUD et Y. MERCIER 
(Marseille ) 


La faveur dont jouissent les anti-histaminiques dans la prévention et le 
traitement des syndromes émétisants, mal de mer, mal de l’air (1) (2), vomisse- 
ments de la grossesse (3) suggére leur emploi contre les vomissements post-anes- 
thésiques. 

Nous avons fait une tentative de prévention portant sur deux cent un opérés 
et deux séries de contréle : l’une (de cent soixante-dix-sept patients) comportait 
une injection de morphine dans la prémédication, l’autre (de cent huit cas) n’en 
comportait pas. 


I. — TECHNIQUES : 


Les interventions relevaient surtout de la chirurgie digestive et gynécolo- 
gique. Il faut y ajouter une faible proportion d’opérations portant sur le thorax, 
les extrémités et la face. 

Trois cent soixante-dix-huit opérés recurent pour prémédication 

— la veille, un barbiturique a élimination rapide ; 

— une heure avant l’induction de l’anesthésie, 6 4 12 milligrammes de mor- 
phine et 2 a 4/10 de milligramme de scopolamine injectables. 

Chez deux cents d’entre eux, cette prémédication fut précédée ou accom- 
pagnée d’un anti-histaminique. Celui-ci fut administré sous trois formes. 

Dans un premier temps, nous employames la NAUTAMINE (**), 50 milligrammes 
par la bouche, deux heures avant l'intervention ; cette voie fut abandonnée 
aprés que l'un des patients, enfant de dix ans, eut rejeté pendant l’induction 
le mélange regu deux heures auparavant. 

(*) Communication au Congres International d’Anesthésiol3gie ; Paris, 19-23 sept. 1951. 

(**) Chl. de P’étheroxyde de benzhydrol et de diéthylaminoéthanol. 
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Les cent quarante-neuf opérés suivants recurent 50 milligrammes de PHE- 
NERGAN (*), injectable associé 4 la prémédication habituelle. 

Enfin, la possibilité d’utiliser un agent a élimination trés lente, le Dr Pa- 
RALENE (**) nous permit de revenir ala voie orale,la drogue étant administrée 
cing heures en moyenne avant l’intervention. 

Cent huit opérés ne recurent pour toute prémédication qu’un vagolytique, 
atropine ou scopolamine, sans morphine ni anti-histaminique. 

Dans les trois séries (anti-histaminiques-morphine, morphine seule, ni mor- 
phine ni anti-histaminique), on peut ramener la technique anesthésique 4 deux 
types principaux : 

— soit anesthésie intra-veineuse ; 

— soit inhalation d’un gaz anesthésique et d’éther. 

Chaque groupe présente une proportion de 63 4 64 °%, d’éther, ce qui les rend 
sous cet angle comparables. 


II. — R&SULTATs : 


Les opérés furent surveillés et interrogés dans les trente-six heures qui sui- 
virent l’intervention. Nous avons groupé les manifestations gastriques en les clas- 
sant en quatre catégories. 


TABLEAU I 
| +. I Il Ill TOTAL IV 
| } 
| NAUTAMINE 12 3 2 17 ° 
ane \ DIPARALENE 22 4 9 35 I 
[= PHENERGAN 86 19 44 149 3 
TOTAL 120 (60 %) | 26 (13 %) 155 (27 %) 201 4 @ %) 
SANS MORPHINE 70 (65 %) 33%) 135 Gr %) 108 2 (2 %) 
MORPHINE SEULE 73 (42 %) |] 18 (10 %) [86 (48 %) 177 15 (8 %) 
| I : ni nausee ni vomuissement ; 
| Il : nausées sans vomissements ; 
III : vomissements ; 
| IV : vomissements au dela de la 12¢ heure. 


(*) N-diméthylamino-2-propyl-1-thiodiphénylamine (3277 R. P.). 
(**) Chl. de 1-chlorobenzhydryl-4-méthyl pipérazine. 
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I. Opérés exempts de nausée et de vomissement. 
II. Opérés présentant des nausées sans aucun rejet de liquide. 
III. Opérés ayant vomi (nombre global). 
IV. Opérés ayant vomi au dela de la douziéme heure post-opératoire. 


III. — CONCLUSIONS : 


Les résultats précédents portent sur un nombre qui n’atteint pas cinq cents 
au total. Il serait prématuré d’en tirer des conclusions précises sur l’emploi des anti- 
histaminiques dans la prévention des vomissements post-anesthésiques. 

Cependant, il semble que l’on puisse considérer comme guide pour des recher- 
ches ultérieures les points suivants : 

— les anti-histaminiques diminuent la fréquence des vomissements post- 
opératoires ; 

— la protection ainsi accordée est grossiérement équivalente a celle que 
donne la suppression de la morphine ; 

— elle n’en a pas les inconvénients puisque les anti-histaminiques sont des 
dépresseurs qui permettent facilement la diminution des doses de morphine ; 

— les anti-histaminiques minimisent la gravité des vomissements et réduisent 
la fréquence des vomissements prolongés. 

Nous n’avons pu cependant encore préciser quelques points qui semblent 
importants : 

— quel est le mécanisme intime de cette action anti-émétisante ? 

— existe-t-il une différence d’activité entre les différents corps employés ? 

— existe-t-il une différence d’activité selon les voies employées ? La voie 
hypodermique est provisoirement la voie la plus utile, 4 moins de disposer de 
produits ingérables a élimination trés lente ; 

— aurait-on intérét 4 prolonger l’imprégnation anti-histaminique dans la 
période post-opératoire ? L’emploi de ces corps dans le traitement des vomisse- 
ments avérés ne nous a jusqu’a maintenant apporté que des échecs (4) (5). 

— aurait-on intérét, comme le proposait récemment KRAKAUER (6) a leur 
associer d’autres médications telles que la pyridoxine ou la désoxyéphédrine ? 

Souhaitons que ces questions puissent se résoudre en s’aidant de l’expéri- 
mentation animale et des statistiques plus importantes portant sur des médica- 
tions plus variées (7) (8) (9). 


Les anti-histaminiques, administrés préventivement, augmentent de prés de 
la moitié le nombre d’opérés exempts de nausées et de vomissements. Ils réduisent 
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la fréquence et la gravité de ces derniers. Leur mode d’action et d’administration 
reste a préciser. 


(Travail de la chaire de clinique chirurgicale et chirurgie expérimentale, Faculté de Médecine, 
Marseille. Professeur R. DE VERNEJOUL.) 


BIBLIOGRAPHIE 


1. AMBRUS (J. L.) et AMBRUs (C. B.). -- La maladie du mouvement et les anti-histaminiques. The Lancet, 
258, 8599, p. 326 (1950). 

2. BEAUMONT (F. K.). — Les anti-histaminiques et le mal de mer. Brit. Med. J., 4842, pp. 1472-1473, 
(1949). 

3. FLAMANT (J.). —- Quelques applications nouvelles de la thérapeutique anti-histaminique. Guide du 
praticien (déc.) 1950. 

4. PARKINSON. — Correspondance. Anesthesiology, I1, 6 (nov.) 1949. 

5. CHINN (H. I.), NOELLE (W. K.) et Smitu (P. K.). — Prophylaxie de la maladie du mouvement. Arch. 
Int. Med., 86: 810 (déc.) 1950. 

6. KRAKAUER. — Correspondance. Anesthesiology, 12, 2, pp. 257-258 (mars-avril) 1950. 

7. Ducror (R.) et Decourt (Ph.). — Etude comparative de l’action anti-émétique de quelques anti- 
histaminiques de synthése. C. R. Soc. Biol., 145, 5-6, pp. 356-357 (mars) 1951. 

8. Ducror (R.) et Decourt (Ph.). — Etude quantitative de l’activité anti-histaminique de dérivés a 
fonction ammonium quaternaire. C. R. Soc. de Biol., 1950, 144, 13-14, pp. 908-911. 

9. RuBIN et Metz-Ruspin. — Effets de la dramamine sur les nausées et les vomissements post-anes- 
thésiques. Surgery, Gynecology and Obstetrics, 92, 145, avr. 1951, 


| 
| 
| 
| 
‘ 
| 
4 : 
a ~~ = 


SUR L’ACTION RELAXANTE MUSCULAIRE 
DE CERTAINS BIS-CHOLINE-ETHERS 
D’ACIDES DICARBONIQUES 
ETUDE CLINIQUE 


PAR 


Hans BRUCKE 
(Autriche) 


Il ne fait, 4 mon avis, aucun doute, que l’introduction de la tubocurarine 
dans l’anesthésiologie par GRIFFITH et JOHNSON et par CULLEN a marqué un pro- 
grés considérable. A l’aide de cet alcaloide il fut pour la premiére fois possible 
d’atteindre la relaxation musculaire, si indispensable pour le travail du chirurgien, 
par un agent a action périphérique plutot que centrale. Il fut ainsi possible de ré- 
duire la dose del’anesthésiant proprement dit au minimum nécessaire pour éliminer 
la conscience et la sensation de douleur. Inutile d’insister ici sur les succés cli- 
niques qu’un tel procédé a rendu possibles. 

Malgré tout cela le curare présente aussi des désavantages trés nets et celui 
surtout de libérer de l’histamine dans les tissus. C’est probablement 4 1’action 
de l’histamine que devra étre attribuée la diminution de la pression artérielle, 
ainsi que les spasmes laryngés et bronchiaux avec la tendance vers l’cedéme 
pulmonaire 4a la suite d’interventions prolongées. Ajoutons a cela une période 
latente assez longue au début de la curarisation, ce qui rend parfois difficile 


l’introduction d’un tube trachéal, ajoutons aussi que son action prolongée, suivie. 


du danger de recurarisation nécessite une observation attentive pendant quelques 
heures et qu'une certaine lassitude persiste souvent au lendemain et méme au 
surlendemain de l’opération. Ces désavantages se font surtout sentir dans des cas 
de réaction myasthénique latente. En outre il a été démontré que le curare — 
méme avec des doses assez réduites — inhibe le fonctionnement des ganglions 
autonomes, si nécessaire 4 une réaction post-opératoire favorable. 


(*) Communication au Congres International d’Anesthésiologie ; Paris, 19-23 septembre 1951. 
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Toutes ces circonstances ne pouvaient donc que stimuler la recherche d'autres 
substances relaxantes 4 action périphérique. 

Ainsi Bover et ses collaborateurs réussirent a découvrir le Flaxédil, dont 
l'utilisation clinique parait avoir un certain succés et qui a l’avantage de libérer 
beaucoup moins d’histamine et par conséquent de moins affecter la pression arté- 
rielle. Comme le curare, le Flaxédil agit sur la plaque motrice terminale comme 
antagoniste de l’acétylcholine. Puisque cet antagonisme est mutuel,'l’action para- 
lysante du Flaxédil, ainsi que celle du curare, est abolie ou diminuée par des sub- 
stances anticholinestérases, telles que la Prostigmine. 

Par contre le decamethonium (Cro), nouvelle substance relaxante, exerce 
son action sur la plaque motrice terminale et sur la fibre musculaire proprement 
dite, en les rendant inertes par dépolarisation. Cette paralysie musculaire n’est 
pas supprimée par les anticholinestérases, le decamethonium ne libére point d’his- 
tamine et n’affecte nullement la tension artérielle. Néanmoins, comme avec le 
curare, des cas d’hypersensibilité pour le.decamethonium, avec une suppression 
prolongée de la respiration spontanée, ont été signalés. Cependant, cette réaction 
indésirable n’a aucune relation avec la myasthénie. 

Un autre groupe intéressant de substances relaxantes musculaires, dont l’uti- 
lisation clinique n’a jusqu’ici pour ainsi dire pas été mise au point, est formé de 
bis-choline-éthers de différents acides dicarboniques. BOvET et ses collaborateurs 
a Rome avaient déja signalé leur action paralysante en 1949, et a 1'Institut 
pharmacologique de Vienne, GrnzEL, KLupp et WERNER s'étaient consacrés a 
une étude détaillée. Parmi un assez grand nombre de substances les bis-choline- 
éthers de l’acide succinique (M 115), de l’acide glutare (M 123), de l’acide adi- 
pique (M 111) et un dérivé bis-mono-éthylique de ce dernier (M 114) furent consi- 
dérés comme intéressants au point de vue clinique. Toutes ces substances furent 
préparées par les « O Esterreichische Stickstoffwerke A. G., Linz». Trois de ces 
quatre substances, notamment de M111, Mir4et M123 se montrérent inutili- 
sables dés le commencement, d’une part parce que leur action paralysante méme 
a doses élevées était insuffisante, d’autre part parce qu’elles avaient toutes 
une action nicotinique plus ou moins accentuée avec élévation de la pression arté- 
rielle et excitation respiratoire. Restait done le M115, substance dont le dérivé 
bis-mono-éthylique avait donné de bons résultats 4 Bovet et a LONGO chez des 
animaux. Chez des chats anesthésiés GinzEL, KLupp et WERNER avaient re- 
marqué qu'il fallait le centuple de la dose paralysante pour provoquer une éléva- 
tion de la pression artérielle. 

L/action relaxante de toutes les substances examinées, done aussi celle du 
M115, est assez temporaire, c’est-a-dire que l'inhibition de la respiration spon- 
tanée chez l'homme ne dépasse que rarement quinze minutes, méme aprés des 
doses trés élevées. Ceci reléve du fait que toutes ces substances sont plus ou 
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moins rapidement rendues inactives par l’action des cholinestérases. Par consé- 
quent l’action de plusieurs, notamment celle du M1IIt, est considérablement 
augmentée par les anticholinestérases telles que la Prostigmine. Par contre nos 
expériences avec le M 115, substance préférée pour les raisons données, nous ont 
montré que son action n’est pas augmentée par la Prostigmine, et méme au 
contraire nous avions l’impression d’un certain antagonisme. 

Il n’existe pas un vrai antidote contre l’action du M 115 enanalogie de la Pros- 
tigmine contre le curare, mais aussi cela n’est pas nécessaire, parce que la respi- 
ration spontanée recommence toujours aprés un délai assez bref. En outre le 
danger de recurarisation n’existe pas, ce qui nous permet de réduire considérable- 
ment la période de surveillance post-opératoire. 

Un grand avantage pratique du M115, comparé avec le curare, se manifeste 
dans la grande facilité 4 introduire le tube trachéal. En employant le curare il 
vaut mieux introduire le tube avant l’injection du curare, sans quoi l’intubation 
est parfois rendue plus difficile 4 cause d’une période latente assez prolongée et 
surtout a cause du laryngospasme, qui peut facilement étre provoqué. 

L/action du M115 par contre se produit presque instantanément en quelques 
secondes et comprend une relaxation absolue de la machoire et du larynx, ce 
qui facilite infiniment l’introduction du tube. C’est pour cette raison que nous 
insistons surtout sur un dosage ample de M 115. Considérant que méme des doses 
trés élevées sont assez rapidement rendues inactives ; il n’y a pas de danger a 
craindre avec ce procédé et la narcose au MII5 peut méme étre confiée 4 des 
anesthésistes moins experts, pourvu que la technique de l’intubation ne laisse 
rien a désirer. Mais, comme je viens de le dire, l’intubation est grandement faci- 
litée par le M115. Ainsi, dans deux cas d’intubation difficile sous éther, avec cya- 
nose, nous avons procédé en donnant une forte dose de M 115 par voie intra-vei- 
neuse, et l’introduction du tube fut rendue facile. 

Disons entre parenthéses que notre hépital ne dispose pas encore d’un anes- 
thésiste expert et qu’au cours de neuf mois nous pimes suffisamment familia- 
riser trois jeunes médecins dans l’usage du petit modéle de l’appareil Foregger, 
dans la technique de l’intubation et de la narcose intra-veineuse au Pentothal- 
sodium et au M115 pour pouvoir procéder sans crainte 4 de grandes interventions 
intra-thoraciques et thoraco-abdominales. 

Des expériences avec des personnes non anesthésiées et avec des malades 
narcotisés a l’éther et au protoxyde d’azote nous ont montré que l’action du 
M115 est indépendante de la méthode de narcose employée. Pour des raisons 
purement pratiques nous préférons la combinaison du M115 avec le Pentothal 
sodium intra-veineux, en tachant toujours de réduire autant que possible 
la dose intégrale de Pentothal tout en étant libéral avec le M 115. Cette ma- 
niére de faire nous a beaucoup satisfait, surtout dans le cas d’opérés Agés ou grave- 
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ment malades. Inutile de dire que ce principe ne doit pas étre exagéré au point 
que le malade ait des douleurs. Une légére grimace nous a toujours servi de signal 
pour donner une dose supplémentaire de Pentothal. Avec un pew d’expérience 
on arrive aisément a voir le malade se réveiller presque immédiatement aprés 
l’opération, parfois méme sur la table. 

Voici done notre maniére de procéder : aprés avoir installé une perfusion 
intra-veineuse lente avec une canule a trois voies, on injecte du Pentothal pour 
obtenir une narcose superficielle. Puis on ajoute la dose initiale de M 115, s’élevant 
de 40 a 80 milligrammes pour étre certain d’une relaxation compléte. La muscu- 
lature squelettique réagit par des fibrillations pendant quelques secondes et puis 
par une paralysie compléte avec arrét dela respiration. Maintenant on introduit 
le tube trachéal, on y joint l’appareil pour dispenser l’oxygéne et, au besoin, on 
procéde a la respiration artificielle par compression lente et rythmée du ballon. 
Ensuite les doses de M 115 sont adaptées individuellement aux exigences de 1’in- 
tervention, des quantités de 10 4 40 milligrammes étant injectées par intervalles 
de 7 4 15 minutes. D’aprés la nécessité, on peut produire une paralysie musculaire 
compléte avec arrét de respiration, ou bien se borner a4 une relaxation plus ou 
moins compléte avec respiration spontanée superficielle. L’action peut donc 
étre réglée dans une large mesure. On ne remarque aucune influence ni sur la cir- 
culation, ni sur le coeur. 

A Vheure actuelle nous avons a notre actif 64 opérations avec cette méthode. 

Ii s’agissait de : 


10 importantes interventions trans-thoraciques et thoraco-abdominales, 
1o résections de l’estomac, 

8 interventions sur les voies biliaires et le foie, 

8 laparotomies importantes d’indications variées, 

7 Appendicectomies, 

9 Herniotomies, 

5 extirpations vaginales de l’utérus, 

2 prostatectomies, 

5 thyroidectomies. 


64 cas 
L,’Age moyen de nos malades était de 45,6 années (16 a 83 ans) dont : 


I avait de oA 20 ans 
20 avaient de 21 a 40 ans 
30 avaient de 41 a 60 ans 


13 avaient de 61 a 83 ans 


64 cas 
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La durée moyenne des interventions (depuis le commencement de ]’anesthésie) 
était de 65,6 minutes, dont ‘ 


3 duraient de oa 20 minutes 
18 duraient de 21 & 40 minutes 
17 duraient de 41 & 60 minutes 
6 duraient de 61 a 80 minutes 
7 duraient de 81 4 100 minutes 
4 duraient de ror a 120 minutes 
5 duraient de 121 4 200 minutes 


60 cas 


La quantité totale moyenne de Pentothal-sodium était de 0,77 gramme 
(0,3 1,7 g): 


dans 22 cas la quantité était de 0,3 4 0,5 g 
dans 34 cas la quantité était de 0,6 4 1,0 g 
dans 8 cas la quantité était de 1,1 4 1,7 g 


64 cas 


La quantité totale moyenne de M115 par intervention était de 396 milli- 
grammes (40 a 1040 mg) : 


14 fois la dose totale était de 40 & 200 milligrammes 
26 fois la dose totale était de 201 4 400 milligrammes 
16 fois la dose totale était de 4o1 600 milligrammes 
4 fois la dose totale était de 601 800 milligrammes 
2 fois la dose totale était de 801 4 1040 milligrammes 


62 cas 


Pour une minute d’anesthésie la dose moyenne de Pentothal était de 12,0 mil- 
ligrammes, celle de M115 était de 6,0 milligrammes ; ce qui revient a dire que la 
dose moyenne de M 115 était de moitié inférieure a celle du Pentothal nécessaire 
pour obtenir une anesthésie suffisante. En général, avec plus d’expérience, la dose 
de Pentothal tendait a étre dimunuée, celle du M115 a étre augmenteée. 

Nous considérons donc comme trés encourageantes les expériences faites 
dans un nombre de cas encore restreint. Pour l’anesthésie au Pentothal-M 115 
nous avons expressément choisi des cas difficiles et des sujets gravement malades, 
et nous piimes toujours constater que non seulement les opérations se faisaient 
avec la plus grande facilité, mais aussi que les suites post-opératoires étaient 
exceptionnellement favorables. La relaxation absolue permet d’employer des 
incisions beaucoup plus petites, une technique plus subtile, en évitant l’issue 
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des intestins. L’anesthésie trés superficielle favorise un réveil rapide et encourage 
les opérés a se lever aussi vite que leur état le leur permet. 

Nous n’avons eu aucune mort, ni complication post-opératoire qui puisse 
étre attribuée au M1IrI5, avec peut-étre une seule exception qui mérite d’étre 
brévement citée: Aprés une laparotomie gynécologique de longue durée dans la 
position de 7vendelenburg il y eut une paralysie par pression du plexus brachial 
assez tenace. Le bras atteint était celui ot l’infusion avait été faite. Il est évident 
qu’avec la relaxation musculaire et l’‘abduction du bras pour l’injection on devra 
surveiller particuliérement la position correcte du malade sur la table. 

A tout considérer nous pouvons done espérer avoir ouvert un chemin vers 
des succés futurs. 


RESUME 


Rapport sur des investigations cliniques faites sur 64 opérés avec un bis- 
choline-succinyl-éther (M115) comme relaxant musculaire pendant la narcose. 

Comparé a la tubocurarine, M 115 a l’avantage de ne pas mobiliser d’hista- 
mine et de ne pas provoquer de spasme laryngé ou bronchique. Son action paraly- 
sante se manifeste plus rapidement que celle du curare, ce qui facilite l’introduc- 
tion du tube trachéal. Le M115 est rendu inactif en un assez bref délai par les 
cholinestérases, de sorte que son action se régle facilement et les séquelles tardives 
sont absentes. Méme employé a doses assez élevées, le M 115 n’agit pas sur le 
ceeur ni sur la circulation. Les expériences faites jusqu’ici peuvent étre consi- 
dérées comme trés satisfaisantes. 


LITTERATURE 


Bovet (D.), DEPIERRE (F.) et DE LESTRANGE (J.). — Arch. intern. Pharmacodynam., 80 (1949) : 172. 

Bover (D.), Bovet-Nittt (F.), GUARINO (S.), Lonco (V. C.) et MArRotra (M.). — Re. Instit. Sup. Sanit. 
12 (1949) : 106. 

Bovet-Nittr (F.). — Re. Instit. Sup. Sanita, 12 (1949) : 138. 

Bovet (D.). — Re. Instit. Sup. Sanita, 12 (1949) : 180. 

BruckE (H.), GInzeEL (K. H.), KLupp (H.), PFAFFENSCHLAGER et WERNER (G.). — Wiener klin. 
Wochenschrift 1951. 

CULLEN (S. C.). — Surgery, 14 (1943) : 261, 

GINZEL (K. H.), Kiupp (H.) et WERNER (G.). —- Experientia, 7 (1951) : 72 et Arch. intern. Pharmaco- 
dyn., 86, 385, 1951 ; 87,79, 1951. 

GRIFFITH (H. R.) et Jounson (G. E.). — Anesthesiology, 3 (1942), 418. 


ANESTHESIE ET ANALGESIE, VIII, N° 4, 1951. 


an 
4 
\ 
| 
| 
| 
48 


CERTAINES SUBSTANCES CURARISANTES 
AUGMENTENT LES EFFETS DE L’ADRENALINE 
ET DE L’ACETYLCHOLINE 
SUR LA PRESSION ARTERIELLE 


Déductions Thérapeutiques 


PAR 


Jean CHEYMOL et Elisabeth CORTEGGIANI 


Poursuivant des recherches sur des substances curarisantes naturelles et de 
synthése (1-2-3-7|, nous avons constaté que certaines d’entre elles étaient 
capables d’augmenter les effets de l’adrénaline et de l’acétylcholine sur le pres- 
sion artérielle. 

PaGE et TAYLOR (10), MoE ont signalé récemment l’augmentation de 
hypertension adrénalinique par des ammoniums quaternaires et HALPERN et 
et coll. (6) un fait analogue, a propos des effets du 3381 R. P. sur l’hypotension 
acétylcholinique. 

Dans le présent travail, nous groupons les résultats nous paraissant les plus 
démonstratifs réalisés avec neuf substances curarisantes. Utilisés déja en théra- 
peutique ou étudiés par nous (336 H.C. ; B.P. 5) ces corps représentent en réalité 
une sélection effectuée par chaque groupe de chercheurs parmi les séries de 
substances chimiques prospectées par eux. 


Le tableau I groupant leurs formules de constitution montre leur diversiteé. 

Les expériences sont réalisées sur le chien chloralosé soumis 4 la respiration 
artificielle. Dans un premier temps, on cherche la dose d’acétylcholine et d’adré- 
naline donnant une action sur la pression artérielle nette mais susceptible d’étre 
augmentée. Puis on injecte le curarisant choisi. La dose par kilog correspond a 
la D. L. 50 souris par kilog (**), elle est injectée dans la saphéne a une vitesse réglée 
de fagon a ne pas entrainer d’hypotension prolongée. La pression non modifiée 


(*) Communication a la Société d’Anesthésie, le 21 juin 1951. 
(**) Dose mortelle par arrét respiratoire chez l’animal non soumis a la respiration artiticielle. 
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TABLEAU I. — CONSTITUTION DES CURARISANTS ETUDIES 
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ou revenue a la normale, on injecte la dose retenue précédemment d’acétylcho- 
line ou d’adrénaline. ' 

Dans le cas d’absence de sensibilisation 4 ces deux derniéres substances, on 
recommence l’essai en augmentant les doses curarisantes jusqu’a 5 D. I. 50 souris 
par kilogramme. Si la réponse est positive, on note le temps nécessaire pour que 
l’adrénaline ou l’acétylcholine revienne A ses effets initiaux, le curarisant étant 
détruit ou éliminé. 


TABLEAU II. — SENSIBILISATION AUX EFFETS HYPERTENSEURS 
DE I, ADRENALINE PAR DES SUBSTANCES CURARISANTES 


(+) faible action, puis action progressivement augmentée selon le nombre de +. 


Sur la P. A. (—), —, ——, ———: action hypotensive croissante. 
(+), +, ++, +++:  » hypertensive croissante. 
= 
Effet obtenu avec 
Action propre du 
Substance ee curarisant sur la 
| | | pression artérielle 
1 dose | n doses 
| 
336 I | oa (—) (*) 
—— Curaryl (***) I 
= 3697 R. P. I 5 oa 
| — B. curare (***) I t -—- 
| — 3381 R. P. (***) | 
| — d-Tubocurarine I ° 3 | (+) — 
Myanésine I oa 2 - 


(*) Pas d’action sensible sur la P. A. a faible action hypotensive selon les expériences. 

(**) Pas d’action sensible sur la P. A. a faible action hypertensive selon les expériences. 
(***) La forte hypotension provoquée par plusieurs doses du curarisant a empéché de voir les | 
effets de l’adrénaline dans ces conditions. 


Dans le /ableau II, les 9 curarisants sont inscrits dans l’ordre décroissant de 
leurs effets sensibilisant la pression artérielle a 1’adrénaline. 


Dans le fableau IIT, le classement est réalisé de la méme facgon mais par 
rapport aux effets sensibilisants 4 l’acétylcholine. 

Les deux tableaux portent en plus les effets propres du curarisant sur la pres- 
sion artérielle. Dans l’ensemble tous sont plus ou moins hypotenseurs, a l’exception 
du 3697 R. P. qui a une légére tendance a l’hypertension. Dans des essais de ce 
genre effectués obligatoirement sur des animaux différents, il est impossible de 
comparer de facon absolue les variations de la pression. Pour ces raisons, nous 
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nous sommes contentés d’apprécier l'ensemble des résultats expérimentaux par 
le systéme des 3 croix (v. TABLEAUX II et III). 


TABLEAU III. — SENSIBILISATION AU EFFETS HYPOTENSEURS 
DE IL’ ACETYLCHOLINE PAR DES SUBSTANCES CURARISANTES 
(+-) faible action, puis action progressivement augmentée selon le nombre de 


Sur la P. A. : (—), —, ——, ———: action hypotensive croissante. 
:(+), +, ++, +++:  » hypertensive croissante. 


Effet obtenu avec 
Action propre du 


Substance curarisant sur ta 
pression artérielle 
1 dose n doses 
| 
b. 5 1 
— 3381 R. P. (***) I : 
| 10, 3 
d-Yubocurarine I (+) 3 
— 330 H. C. r (+) 5 oa 
| — 3697 R. P. o 5 (+) oa 
Curaryl (***) I 
B. curare (***) -— 
| — Myanésine 2 


(***) La forte hypotension provoquée par plusieurs doses du curarisant a cmpéché de voir lcs) 


effets de l'acétylcholine dans ces conditions. 


La FIGURE I montre les effets de cinq doses léthales souris du 336 H. C. classe 
le plus actif sur l’hypertension adrénalinique dans le TABLEAU II. L’augmentation 
est considérable. Elle persiste aprés vagotomie. Dans ces expériences le retour 
de l’adrénaline a ses effets initiaux exige environ une heure. 


La FIGURE 2 montre les effets de deux doses léthales de B.P. 5, classé pre- 
mier dans le TABLEAU III sur l’hypotension acétylcholinique. Signalons que 
l’augmentation de l’hypotension acétylcholinique est plus durable que la sensi- 
bilisation aux effets de l’adrénaline. 


EXAMEN DES RESULTATS: 


On constate : 

1° l’ordre de classement des curarisants dans les 2 tableaux est différent ; 
2° il est indépendant de l’activité curarisante quantitative de ces substances ; 
3° il ne peut étre rattaché 4 une parenté de structure chimique ; par exemple 
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on voit deux curares aussi voisins que la d-tubocurarine et le B-curare avoir deux 
places nettement différentes dans les deux tableaux ; : 

4° il n’existe pas de rapport entre l’action propre du curarisant sur la pression 
artérielle et ses effets de sensibilisation a l’adrénaline ou a l’acétylcholine. 


Fic. 1. — Enregistrement de la pression artérielle (en cm/Hg). 
(Chien o 8 kg, chloralosé, soumis a la respiration artificielle). 
En (4), injections de 2,5 ug de clte d’adrénaline. 
Entre 2 et 3: vagotomie double. 
Entre 1 a 2 et 3 a 4: injections de 50 mg de 336 H. C. 


(Tracé réduit au 10/25°). 


CURARYL, 2-CURARE et 8381 R. P. : n’ont pu étre expérimentés a 5 D. L. 50 
souris 4 cause de la forte hypotension produite dans ces conditions. 
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Le B. P. 5 est le plus actif sur les effets de l’acétylcholine, il se classe troisiéme 
dans le cas de l’adrénaline pour une dose léthale unique, mais il égale ses devan- 
ciers pour deux doses. Il est donc le curarisant le plus actif 4 la fois sur les effets 
de l’adrénaline et de l’acétylcholine. 


Fic. 2. — Enregistrement de la pression artérielle (en cm de Hg). 
(Chien o, 9 kg, soumis 4 la respiration artificielle). 
En (4), injection de 20 ug de chte d’acétylcholine. 
Entre 1 et 2, injection de 64 mg de B. P%. 


La MYANESINE, seule parmi les neuf substances essayées, ne sensibilise pas 
a l’action de l’adrénaline ou de l’acétylcholine ; ici encore elle se classe a part 
des curarisants vrais. 


Etude du mécanisme. 


Nous nous réservons de revenir sur ce sujet dont nous poursuivons l'étude. 

Disons seulement que plusieurs mécanismes peuvent étre envisagés pour 
expliquer l’augmentation de l'action hypertensive de l'adrénaline : inhibition des 
diastases hydrolysantes, atténuation ou suppression des réflexes baro-sensibles, 
sensibilisation directe de la fibre lisse des vaisseaux. Avec DALLEMAGNE [4] cette 
derniére hypothése invoquant une action directe sur la fibre lisse ou une augmen- 
tation de sa perméabilité nous parait plus prés de la réalité des faits que les précé- 
dentes. 

Quant a l’augmentation de l’hypotension acétylcholinique, nous ne précise- 
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rons pas actuellement le mécanisme responsable (*), signalons seulement pour 
certains des curarisants essayés l’action anticholinestérasique nette que nous 
avons constatée. 


Déductions thérapeutiques : 


Ia plupart des substances curarisantes étudiées dans ce travail sont suscep- 
tibles d’étre utilisées sur l’Homme. Les faits expérimentaux rapportés doivent 
done étre retenus par les thérapeutes dans l’emploi des agents modificateurs de 
la pression artérielle chez des malades soumis a l’action curarisante de certains 
ammoniums quaternaires. Sur de tels sujets, la posologie habituelle de l’adréna- 
line, de l’acétylcholine ou d’autres substances actives sur la pression peut entratner 
des résultats inattendus. 


Au cours ou a Vissue d’interventions chirurgicales prolongées, l’anesthésiste 
est actuellement amené 4 employer de nombreuses substances pharmacodynami- 
quement trés actives, il est indispensable qu’il ne soit pas surpris par des synergies 
ou des antagonismes éventuels. 


(Laboratoires de Pharmacologie de la Faculté de Médecine de Paris et de Biologie expéri- 
mentale de I’Ecole pratique des Hautes Etudes). 
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ANALYSES 


Action des barbituriques dans P’cedéme pulmonaire aigu expéri- 
mental du lapin. 
par M. Bariéty et D. Kohler. — C. R. Soc. Biol., 145, 3-4, 182- 
183, févr. 1951. 


Role des anti-oxygénes dans lintoxication barbiturique aigué chez 
le lapin. 
par M. Bariéty et D. Kohler. — C. R. Soc. Biol., 145, 3-4, 184- 
186, jévr. 1951. 


Cliniquement de petites doses de barbituriques peuvent avoir un effet favo- 
rable dans l’cedéme aigu du poumon chez l’homme. En revanche, l’intoxication 
barbiturique mortelle s’accompagne souvent d’cedéme pulmonaire. 

C’est ce qui a conduit B. et K., au cours de leur étude de 1’cedéme adrénali- 
nique du lapin, a envisager l’action des barbituriques, et plus particuliérement 
du somniféne et du Gardénal. 

Ces deux drogues, a dose suffisante (6 4 8 eg/ Kg pour le Gardénal), déterminent 
chez le lapin un cedéme pulmonaire aigu. Cet cedéme est différent de l’cedéme 
adrénalinique. Pourtant, 4 doses convenables, les barbituriques ajoutent leur effet 
a celui de l’adrénaline dans le déclenchement de l’cedéme. 

L’acide ascorbique (anti-oxygéne) qui protége l’animal contre l’cedéme adré- 


i nalinique, n’empéche pas, aux doses étudiées (0,05 a 0,5), l’cedéme provoqué 
par le Gardénal ; il sensibilise au contraire le lapin a l’action toxique de cette 
} drogue. 


| P. HUGUENARD. 
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Action du curare sur la coagulation sanguine. 


par J. A. Nesi. — Rev. Argentina de Anest. y Analg., 12, 3 
154-157, sept.-déc. 1950. 


In vitro, 2 mg de d-tubocurarine, ajoutés a un cm* de sang, allongent de fagon 
notable le temps de coagulation (qui devient le double du temps normal dans 
trois cas). Le retard de coagulation est moins accentué si l’on diminue la dose de 
d-tubocurarine (I mg). 

En revanche, si l’on étudie le temps de coagulation 10, 15, 20, 30 et 60 minutes 
aprés l’injection veineuse, chez l’homme, de 15 mg de d-tubocurarine, on note de 
fagon constante, et cela dés la premiére mesure, un raccourcissement du temps 
de coagulation. Cette augmentation de la coagulabilité est en contradiction avec 
l’augmentation du saignement parfois signalée sous anesthésie superficielle avec 
curarisation. Cette légére tendance hémorragique est peut-étre le résultat de la 
libération d’histamine que provoque toujours, de fagon plus ou moins importante, 
l’injection de curare, et dont on sait les effets sur le territoire capillaire péri- 
phérique. 

P. HUGUENARD. 


Action du chlorure de d-tubocurarine sur le coeur de grenouille 
isolé. 
par G. Rudolph. — C. R. Soc. Biol., V5, 3-4, 186-190, févr. 
1951. 


Le chlorure de d-tubocurarine, employé seul, aux concentrations de Io °a 
0,33.10 ® dans une solution de Ringer, pour perfuser un cceur isolé, a une légére 
action inotrope négative, qui croit avec la concentration. 

Au contraire, et c’est une notion importante du point de vue pratique, lorsque 
le curarisant agit simultanément avec un narcotique indifférent (éthyluréthane) 
a dose sub-narcotique, il y a augmentation nette de l’amplitude des contrac- 
tions (effet inotrope positif). Cet effet inotrope se fait sentir avant que le curari- 
sant n’influence l’action de !’acétylcholine sur le coeur. L’action du curarisant 
s’exercerait done directement sur 1’élément contractile lui-méme. 


P. HUGUENARD. 
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Modifications tensionnelles pendant linduction curare-Pentothal. 


par F. J. Molina. — Rev. Argentina de Anest. y Analg., 12, 
3, 161-164, sept.-déc. 1950. 


Incidents de vagotonie au cours d’anesthésies par le Pentothal-cu- 
rare. 
par Lavernhe, Bisquerra et Pernice. — Afr. Fr. Chir., 6, 265- 
267, oct.-nov.-déc. 1950. 


Injection quasi-simultanée, par la méme aiguille, de Tubarine ou Intocostrin 
(dose moyenne 16 mg) et de Pentothal (dose moyenne 0,60 gr.). Cette technique 
permet de mettre rapidement le patient en condition d’étre opéré ; les quantités 
d’anesthésique sont plus faibles et la récupération ultérieure, meilleure. 

Ces deux agents furent utilisés de fagon systématique pour toutes les inter- 
ventions chez l’adulte, sauf pour les opérations mineures et la chirurgie obstétri- 
cale. 

Dans 103 cas minutieusement étudiés, la tension artérielle baissa de facon 
transitoire et réversible. Dans un cas, cette chute tensionnelle nécessita 1’emploi 
d’un vasopresseur (Méthédrine). Dans deux cas seulement il n’y eut pas de modifi- 
cation de la tension. 

M. se borne a étudier l’extériorisation clinique de ces incidents, sans envi- 
sager l’aspect physiologique du probléme. 


L., B. et P. ont observé la méme chute tensionnelle huit fois au cours de 481 
anesthésies avec curarisation. Il s’agit d’une hypotension précoce (avant l’acte 
opératoire), avec pincement de la différentielle, et bradycardie. Le plus souvent 
la technique utilisée était celle de BArrp (Pentothal 1 gr. + curare 30 mg) (il n’est 
pas précisé quel est le curare employé). Cet incident céde a l’administration d’atro- 
pine et d’éphédrine. 

Différents mécanismes étiologiques peuvent étre envisagés : acapnie (mais 
la chute tensionnelle a lieu avant la mise en ceuvre de la respiration contrélée) ; 
anoxte atgué (mais l’incident peut apparaitre sans apnée ; il n’est précédé ni d’hy- 
pertension, ni de tachycardie ; il ne s’accompagne pas de cyanose) ; choc histami- 
nique (mais les doses injectées sont relativement élevées ; il n’y a pas de broncho- 
spasme associé). 

La crise d’hypervagotonie parait étre l’hypothése la plus vraisemblable. 
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Elle explique la bradycardie et l’action favorable de l’atropine. Elle serait due a 
l’addition des effets vagotoniques du Pentothal a ceux du curare (*). 


P. HUGUENARD. 


Supplément intra-veineux pendant l’anesthésie au protoxyde d’azote. 
Application de analyse des variations multiples a la compa- 
raison du Demerol, de la morphine et d’un nouveau produit 
analgésique : le 15431. 

par D. S. Wilkins, S. C. Cullen et M. Brotman. —— A nesthesio- 
logy, 12, 2, 145-163, mars 1951. 


L’objet de cette communication est d’illustrer l’application de l’analyse des 
variations concomitantes multiples aux données d’un précédent travail d’expéri- 
mentation clinique portant sur les produits dépresseurs. Comme supplément 
intra-veineux pendant l’anesthésie au protoxyde d’azote, sur 150 patients, 
50 avaient recu du Demerol, 50 de la morphine et 50 un nouveau produit analgé- 
sique puissant, le 15431 (3-Hydroxy-N-méthylmorphine-hydrobromide). L’age, 
le dosage du produit et son moment d’administration, la durée de l’anesthésie, 
les complications, le temps de réveil et la durée de l’analgésie post-opératoire 
étaient alors présentés sous forme de tableau. Les impressions et les conclusions 
exposées dans le précédent article étaient justes, mais elles pouvaient étre fré- 
quemment altérées et faussement interprétées. C’est pourquoi les auteurs ont 
recherché une méthode d’analyse plus pénétrante. Ils ont employé le systéme 
des variations multiples, qui est une extension des principes de corrélation, régres- 
sion et analyse des variations concomitantes. De cette fagon, il a été possible 
d’établir des similitudes et des differences entre les 3 drogues en regard du temps 
de réveil, de la longueur de leur action analgésique post-opératoire, tout en mainte- 
nant constants, statistiquement, les effets des autres variables qui ne pouvaient 
pas étre contrdlées mais qui influengaient les comparaisons a faire. Ces variables 
indépendantes sont : l’4ge du patient en années (x4), la longueur du temps d’anes- 
thésie en minutes (x2), les milligrammes de Pentothal ajoutés (x3), les milligrammes 
de Demerol, morphine, ou 15431 (x1) et le nombre de minutes depuis la derniére 
dose de la drogue a la fin de l’'anesthésie (x5). 

La méthode des variations multiples permet de répondre a des questions 
telles que : pour un produit donné, 1’age influence-t-il le temps de réveil ? Si l’Age 
affecte le temps de réveil, quelles seraient les différences entre les 3 drogues si l’in- 
fluence de l’age était exclue ? 

(*) Les effets vagotoniques des curares sont trés fugaces et cédent la place a une action vagoly- 


tique démontrée 4 maintes reprises, aussi bien cliniquement qu’expérimentalement, et de facon récente 
encore par BURSTEIN et ses collaborateurs. (Voir analyse dans Anesth. Analg., VIII, 1, p. 131). 
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De méme, l’effet de chaque variable indépendante peut étre évalué. 

Dans cette analyse, les variables dépendantes ont été successivement le 
temps de réveil (yi) et la durée de l’analgésie post-opératoire (y2)- Les résultats 
ont été les suivants : 

1° Il n’y a pas de différence dans le temps de réveil avec les 3 drogues. 

2° Avec la morphine et le 15431, l’analgésie post-opératoire est de durée 
égale mais est plus longue qu’avec le Demerol. 

3° Les doses narcotiques sont augmentées avec la durée de l’anesthésie. 

4° Les doses des 3 drogues sont les mémes pour un age donné. 

5° Le Pentothal employé dans ces séries n'a pas affecté le temps de réveil. 

6° Le temps de réveil des malades ayant recu trés peu de 15431, augmente 
avec l’age. 

7° Les malades ayant recu du 15431 ont eu une analgésie post-opératoire 
d’autant plus longue qu’ils étaient plus agés. 

8° Le temps de réveil n’affecte pas la durée de l’analgésie post-opératoire. 

9° La durée de l’analgésie n’a pas été influencée par la dose de narcotique dans 
la série étudiée. 

10° Les malades ayant recu du Demerol ont une analgésie plus longue si la 
dose de Pentothal et la durée de l’anesthésie sont augmentées. 


S. DEGENNE. 


Premiers soins au grand blessé. 
par H. K. Beecher. — /. A.M. A., 145, 4, 193-200, 27 janvier 1951. 


Dans cet article BEECHER résume les enseignements que les derniers conflits 
armés ont apporté sur la réanimation et l'anesthésie des grands blessés. 

Le début de l'article est consacré aux principes généraux, aux soins sur le 
lieu de l’accident et pendant le transport, aux traitements préventifs et curatifs 
du choc et aux techniques particuliéres a certains types de blessures. 

Ia deuxiéme partie de l'article mériterait une analyse détaillée. 

BEECHER étudie d’abord l'emploi de la morphine qu’il réserve uniquement 
aux douleurs intenses, mais 4 condition que la dose ne dépasse pas I cgr. et soit 
injectée par voie intra-veineuse. En effet il insiste sur les dangers de la morphine 
injectée par voie sous-cutanée chez les blessés choqués ou soumis au froid ; injec- 
tion ne soulageant pas le blessé mais l’exposant 4 une intoxication au moment 
de la mise en ceuvre de la réanimation. 

BEECHER préfére l'emploi des barbituriques injectables qui calment mieux 
l’angoisse et la peur plus fréquente que la douleur vive. Enfin il étudie les indi- 
cations des différentes anesthésies pour les grands blessés. Ses faveurs vont a 
l’anesthésie par inhalation. 
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Protoxyde d’azote pour les pansements douloureux, mais surtout éther, 
qui reste le seul anesthésique stir, car souvent les grands blessés arrivent nom- 
breux a la suite de catastrophes et on manque d’anesthésistes expérimenteés. 

L’éther avec intubation endo-trachéale est l’anesthésique de choix pour les 
choqués et les grosses interventions génératrices de choc (plaies pénétrantes du 
thorax et de l’abdomen). L’anesthésie locale est réservée 4 la neuro-chirurgie et 
a certaines interventions maxillo-faciales. 

I,a rachianesthésie est a rejeter. 

Ensuite BEECHER émet de nombreuses réserves sur l’anesthésie au Pento- 
thal, excellente en pratique normale, mais trop dangereuse chez ces blessés sen- 
sibles 4 l’anoxie. Le Pentothal doit étre réservé aux interventions bréves ne néces- 


sitant pas de relachement musculaire chez les blessés légers. 
A. Bour. 


Traitement, couronné de succés, d’un accident transfusionnel par 
erreur de groupage. 
par Varney (J. H.), Coker (J. K.) et Cawley (J. J.). — /. A. 
M. A., 145, 13, p. 978, 31 mars 1951. 

Les Auteurs apportent le cas d’une malade du groupe B ayant regu pendant 
une opération 500 cm’ de sang du groupe A 4 la suite d’une erreur du laboratoire 
qui s’en apercut a la fin de la transfusion. 

Dés qu’ils apprirent l’erreur, ils injectérent 4 la malade un litre de sérum 
glucosé auquel fut ajouté du bicarbonate de soude (environ 20 gr.). Dans les 
douze heures qui suivirent l’opération la malade recut 7 litres de sérum glucosé 
intra-veineux et put boire 3 litres d’eau bicarbonatée ; les sondages répétés rame- 
nérent une urine de plus en plus abondante et de plus en plus claire. La guérison 


fut compléte et sans séquelles. 
A. 


Etude comparative de l’action anti-émétique de quelques anti-his- 
taminiques de synthése. 
par R. Ducrot et Ph. Decourt. — C. R. Soc. Biol., 145, 5-6, 
mars 1951, 356-358. 
Le nombre des vomissements aprés injection d’apomorphine chez le chien 
(0,1 mg/Kg SC) est diminué de facon variable par l’injection préalable (30 minutes 
avant) sous-cutanée de différents anti-histaminiques synthétiques. Les produits 
étudiés sont : la prométhazine (3277 RP ou Phénergan), l’isothazine (3015 RP), 
le thiazinamon (3554 RP), la mépyramine (2786 RP ou Néo-antergan), et la 
diphénhydramine (Bénadry]). 
Le plus efficace est de beaucoup l’isothazine (95,8 °/, de diminution), viennent 
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ensuite le thiazinamon (actuellement Multergan) (68,6 °%), le Phénergan et le 
Néo-antergan (66,6 °%), enfin le Bénadryl (39,3 %). 

Cette action anti-émétique porte directement sur les centres nerveux ; mais 
parmi les actions centrales des antihistaminiques, elle comporte sa propre spéci- 
ficité d’action. 

P. HUGUENARD. 


Shock mortel, sous-anesthésie. 
par X... — British Medical Journal, 4702, 17 févr. 1951. 


Curetage biopsique pour suspicion de cancer de l’utérus, chez une aide- 
infirmiére. Coeur et poumons normaux. 

Prémédication ordinaire ; induction au protoxyde-oxygéne, puis éther en 
quantité modérée. 

intervention qui évolue sans incident, dure dix minutes environ ; juste 
a la fin, la respiration s’arréte. Mort malgré l’oxygéne pur et la coramine. 

L’autopsie ne révéle aucun cancer et le pathologiste attribue la mort 4 un 
shock réflexe d’origine vagale, sous anesthésie insuffisamment profonde. 

Le coroner conclut 4 une mort accidentelle, mais il ne reléve aucune négli- 
gence contre l’anesthésiste. 

G. Jacguor. 


Explosion peu commune. 
par X... — British Medical Journal, 4714, 12 mai 1951. 


Jusqu’ici on ne considérait pas que les bouteilles d’éther vides puissent pré- 
senter un danger. 

Certains appareils pour le Triléne comportent également, on le sait, un dispo- 
sitif permettant d’administrer de 1’éther. L’anesthésie projetée était Triléne, a 
exclusion d’éther, le chirurgien devant faire usage de bistouri électrique. L’anes- 
thésiste s’était assuré que le récipient d’éther était vide, il avait purgé l’appareil 
(ballon et tubes) et n’avait plus senti ensuite la moindre odeur d’éther, d’ailleurs 
le robinet de commande de 1’éther était convenablement fermé. 

Le malade, d’un certain age, subit une opération buccale sous anesthésie au 
Triléne ; on ne nous dit pas si c’est dans un courant d’oxygéne. Le chirurgien incise 
au bistouri électrique et 4 ce moment il se produit une explosion dans le récipient 
d’ether cependant vide. 

L’anesthésiste se souvient qu’il venait d’exercer une pression sur le ballon et 
il pense que ce geste a chassé des vapeurs d’éther dans le circuit. Le ballon de 
caoutchoue prend feu ; on débranche la sonde trachéale. La respiration cesse ; 
l’anesthésiste aspire autant qu’il peut du sang provenant des poumons, mais le 
malade meurt 1/4 d’heure aprés. 
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Le cadavre présente des traces de brilures légéres de l’avant bras droit et les 
sourcils sont roussis. 

Bronchite et emphyséme chroniques. Hémorragie interstitielle remplissant 
presque complétement les deux poumons ; sang abondant dans les bronches et 
dans la trachée. 

Le juge conclut a mort accidentelle mais il suggére qu’a l’avenir, quand on 
n'utilisera pas l’éther pour une opération, le récipient soit déconnecté. 


G. Jacouvor. 


Accident di a une erreur d’obus. 
par M. I. (Rio). — Cas n° 13; Anestesia, Bull. mensuel d’In- 
formations de la Société Brésilienne d’Anesthésiologie, 2, 6, 
juin 1951. 


Un homme de 49 ans subit une gastrectomie subtotale pour ulcére du duode- 
num. Rien d’anormal sauf une légére anémie : 3.800.000 hématies. 

Pré-médication : dilaudid-scopolamine. 

Induction a 9 h. 05 au Nesdonal, mise en route d’une perfusion de sérum glu- 
cosé et aussit6t : 3,5 mg de chondrocurare. L’anesthésie est entretenue par éther- 
oxygéne compleété par de petites doses de Nesdonal et de chondrocurare. 

Opération a g h. 25, sans incident jusqu’a 10 heures. 

in raison de difficultés techniques on remplace alors l'appareil par un autre 
exactement du méme modéle. Comme on juge la résolution insuffisante, on donne 
125 mgr de Nesdonal et 14 mgr de curare ce qui fait au total, a ce moment : 775 mgr 
de barbiturate et 21 mgr de curare. 

Contre toute attente : hyperpnée, cyanose progressive généralisée. La pression 
devient imprenable, le pouls irrégulier, enfin la respiration s'arréte. 

Insufflation des poumons. — Transfusion. 

A to h. 20: 5 mgr d’atropine intra-veineuse. 

A 10 h, 25 : le coeur est arrété. — Massage direct, puis adrénaline intra- 
cardiaque, le tout sans résultat. 

Autopsie refusée. 

Le lendemain on s'apercoit que les obus verts qui auraient da contenir de 
loxygéne renfermaient une quantité importante de CO,. On avait, par erreur 
rechargé les petits obus d’oxygéne garnissant l'appareil, a l’aide d’un gros obus de 
COz destiné au laboratoire. Pour compléter l’équivoque, l’obus en question ne por- 
tait aucun signe distinctif (couleur ou étiquette) et avait été livré en méme temps 
que de grands cylindres qui, eux, contenaient effectivement de l’oxygéne. 


G. Jacguor. 
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Prémédication et intubation de la trachée chez l’enfant et le nourrisson; BOURGEOIS-GAVARDIN, p. 489. 
Pression artérielle, effets de l’adrénaline et de l’acétylcholine augmentés par certaines substances curari- 
santes ; CHEYMOL et CORTEGGIANI, p. 734. 
Protoxyde d’azote, supplément intra-veineux. — action du Demerol, de la morphine et du 15431 ; WIL- 
KINS, CULLEN et BROTMAN, p. 744. 
Procaine rectale ; SWERDLOW, p. 130. 
Pulmo-moteur pour respiration assistée ou contrélée ; ALLUAUME, p. 42. 


Réaction oscillante post-agressive en Anesthésie-réanimation ; LABorIrt, p. 454+ 
Réanimation, action de la vitamine B, ; LaBorit, p. 449. 

en Perse au XIX siécle, p. 134. 
Réanimation-anesthésie, notion d’une réaction oscillante post-agressive ; LABORIT, p. 454. 
Réflexes autonomes, action du curare ; BURSTEIN, JACKSON, BisHop et ROVENSTINE, p. 131. 
Régurgitation et aspiration de contenu gastrique pendant l’anesthésie par inhalation ; WEIss, p. 146. 
Réparatrice (chirurgie) données nouvelles concernant l’anesthésie ; KERN, p. 416. 
Résistance des circuits dans les appareils ; MONOD et CARA, p. 35. 
Résolution musculaire, action de certains bis-choline-éthers d’acides dicarboniques ; BRUCKE, p. 72%. 
Respiration en circuit fermé influence du métabolisme de base ; Du CAILAR, p. 494. 

assistée ; voir Pulmo-moteur. 

contrélée ; id. 

mécanique en chirurgie thoracique ; DEHAN, p. 126. 
hyoidienne ; NEsI, p. 140. 
dépression, aprés curarisation, chez malade thyroidectomisée ; DELAHAYE, p. 102. 
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Saignement (temps de) aprés thrombine intra-veineuse ; TALMASSE, p. 133. 
Shock mortel ; X, p. 747. 
Sociedade Brasileira de Anestesiologia ; Bulletin mensuel d’Information, p! 545. 
Société d’Etudes sur l’Anesthésie et 1’Analgésie : 

Liste alphabétique des membres, p. 4o1, 

des membres par sections, p. 409. 

Assemblée générale du 11 janv. 1951. —- Elections, p. 412. 

Bureau pour 1951, p. 413. 

Assemblée générale extraordinaire du 21 juin 1951. — Elections, p. 414. 
Succinate de sodium, antagoniste de l’action.dépressive des barbituriques ; BOISSON, p. 127. 
Symposium sur l’anesthésie ; p. 546. 
Syndicat des Anesthésiologistes francais, [1° Congrés, oct. 1950, p. 93. 
Systéme nerveux végétatif ; structure et activité pharmaco-dynamique des médicaments ; BoveT et Bovet- 

NITTI, p. 538. 


Tension artérielle, modification pendant l’induction au Pentothal-curare ; MOLINA, p. 743. 
(variations) valeur et signification au cours de l’anesthésie ; KERN, p. 611. 
Thiobarbituriques, deux nouvelles substances ; BUCHEL et LEVY, p. 433. 
rapport entre leur constitution et leur action ; BUCHEL, Levy et TcHOUBAR, p. 427. 
Thiométhane, prolongation de l’action hypnotique des barbituriques ; BUCHEL et LAVETTE, p. 438. 
Thrombine intra-veineuse, modification du temps de saignement ; TALMASSE, p. 133. 
Thyroidectomie, dépression respiratoire aprés curarisation ; DELAHAYE, p. 102. 
Tri-(diéthylamino éthoxy)1-2-3 benzéne (Flaxédil) ; dosage chez homme; UNNA, PELIKAN, MACFAR- 
LANE et SADOVE, p. 136. 
Tube coaxial ; anesthésie en chirurgie thoracique ; CAPUTO, p. 7o1. 
Tubo-curarine, antagonisme par néostigmine, m-hydroxy-phényltriméthyl ammonium et m-hydroxy- 
phényléthyl-diméthyl ammonium ; MACFARLANE, PELIKAN et UNNA, p. 135. 


Vagotonie (incidents de la) sous Pentothal-curare ; LAVERNHE, BISQUERRA et PERNICE, p. 743. 
Ventilation, suivant la posture ; CARA, p. 508. 
Vitamine B, en anesthésie-réanimation ; LABORIT, p. 449. 
Vomissements post-opératoires et anti-histaminiques ; JAQUENOUD et MERCIER, p. 724. 
effets de la Dramamine ; RUBIN et METZ-RUBIN, p. 552. 


Xylocaine, anesthésie extra-durale ; DAWKINS, p. 605. 
voie-veineuse ; RINCENT, p. 128. 


242 H. C. voir Benzylcarbamate de 2-hydroxyéthyle. 
3697 R. P. voir Flaxédil. 
15481, comparaison avec le Demerol et la morphine ; WILKINS, CULLEN et BROTMAN, p. 744- 
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